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Hépatfllugie - Mdadies des vsies biEigires 


HEPATITES AIGU8S VIRALSS A, B £TD 

1. VIR0L0GI6 £T £PID£MIOLOGI£ 

1.1. Virus de l'hépatite A (VHA) 

1.1.1. Virologie 

Le virus A esl une particule noo envdoppée ; la partioule vîrale porte â sa surface le motîf antîgénîque. 
Le gênorrtie est constitué d'ARt'J., 

1.1.2. Prévalence 

- Le virus de IThêpaîäte A (VHA) est répandu â travers le monde mus fnrme ; 

. sporadique ; 

. épidémique (avec un pic hivemal) ; 

. endêmique. 

- $a prévaEence auLgmente avec l age, 

Dans les pays oü l'hygiéne est ptus avancée, la prévalence est plus faible et l'äge de la contamination 
plus tardif. 

1.1.3* Transmissicm 

- La tran.smission du VHA, quî s T efftctue principakment par voie digestwe„ s'ejtplique par : 

, sa répartition dans Forganisme avec réplication dans le tractus gastro-intestinal ; 

. son mode d'éliin ination (principalement fécai) ; 

, son infectiosité majtimale â la fin de la pêriode d’încubation ; 

. sa résistance au milieu extérîeur. 

- Cette transmission sur le mode féco-oraî se fah : 

, soit par lintérmédiaîre des mainssouîllées par des selles contenantk virus. Ce mode detrarsmis- 
sion qui exige des contads étroits est responsable des cas d'hépatites A rapportés chez Ees enfants 
d'une même famîlle (et ce d'autant plus que les condrttons d'hygiéne sont défavorables) ou dans 
tes milieux restreinte (telles les institutions pour hôndicôpés mentôux) ; 

, soit- par 1'iotermëdîôïre de l'eau souüîée ; la trônsmissioo peut alors se faîre de deux manîéres : 

- dîrectement ä partir de E'eau oontaminée (boisson, baignade) ou de coquillages ingérés crus (qui 
filtrent urte grande quantité d eau et concentrent le virus), 

- ou indiirectement par contamînation de fruits, de îégumes lavés avec de l'eau jnfedée expîlquant 
les êpidémies d J hépatite A touchant les collectivités. 

1.2. Vims de l'hépatite B (VHB) 

1.2.1. Virologïe 

Le virus B est une particule de 42 mm de diamétre composée : 

- d'une enveloppe portant l antigéne majeur de surface (anîîgéne H8s) ; 

- d'une nudéocapside centrale ou « core * mesurant 26 mm de diamêtre. Celle-ci porte 3a spécificlté 
antîgénique HBc en surface et la spêdficitê HBe sous forme m asquée et renferme le génome : ADN 
viral circulaiie partiellemenf double brin et son înzyme de réplication IÄON pofymërase. 

1.2.2. Prévalence 

- La prévalence n'est pas uniforme et dépend, en particulier, du nrveau sodoHéconomïque du pays 
(voîr encadré page suîvante). 

- En ce qui conceme le nombre de sujets ayant rencontré le virus (présence d'anticorps antî-HBc et 
anti-HBs), On distingue également des zones d'endémîe différentes, 

1.2.3. Transmission 

- La transmisskin du VHB s'explique par : 

. la longueur de la phase d'incubation {2 â 6 mois) alors que le sérum est déjâ infectant dans la 
seconde partie de cette période ; 

, le trës haut titre infectieux du sang (ö^QOOI mL de plasma peut transmettre le VHB) ; 




1. tffpafrïes virates 



. sa présence dänstous les lîquides biclogiques : liquide sémiral r sécrétions uaginales, salive., larmes, 
sueur, urines {alors que Hnfectiosité des sefles est pratiquement négligeable) ; 

. Id fréquence de& Inocuiations inapparenies. 

- II existe tn>is modes de confjuninatton prindpauit du virus de l'hépatite B ; 

. parentêral ; 

. sexuel ; 

, périnatal. 

• Coiitamination parentérale 

- PosMransfusion (sang et ses dérivés) : 

. la fréquence des hépatltes virales 8 post-transfusîonnelles a r au cours des derniéres années, consi- 
dérablement diminué ; 

* ceci s'explique par le dépistage et le dosage sur chaque donneur de sang de : 

- l'AgHBs (depuis octobre 1981) r 

- I'anticorps anli-HBc et de l'ALAT (depuis octobre 19BS) ; 

. le mode de transmission par les produits sanguins expFique Ea forte préualence en VHB chei ies 
hémophiles, Ees hémodîalysés, les transplantés rénaux. 

- Post-îniection : 

. soït volontaire : 

- la toxicomanie intraveineuse ccmstitue dans les régions non endémrques la premiêre cause de 
transmission du VHB, 

- ta transmission est également possible par les tatouages (utilÉsation d r ustensiles « partagés *) ; 

. soit acddentelie, par contact avec du saog infecté (le virus pénétrant alors probabfement par une 
biessuré Cutanée) ; 

. ce mode de transmrssion explique 3a contamination du personneî de santé (Thépatite virale B est 
inscrite au tableau des maladies professionnefles sous le N D 45). 

• ContaminatFOn sexuelle 

ta présence du VHB dans le liquide séminai et les sécrétîons vagÉnales explique que Thépatlte 8 soit 
une maladte sexuellement transmissibte. 

- Homosexualité : 5 h ïü %des homosexuels mascufins sont porteurs de TAgHBset 70% é BÛ % sont 
porteurs des marqueurs de guérison (Ac anti-HBs et Ac anti-HBc). Les campagnes de préventian contie 
!e VI H ont eu pour cönséquence une diminution des hépatites B par homosexualité. 

- Hétérosexuaiité : le risque de contaminatian est lié au nombre de partenaires hëtérosexuels (environ 
5 % des prostituées sont porteuses chroniques de 1'AgHBs). 

• ContaminatFûn périnatale (transmission verticate) 

- La transmission verticale de 1a mére é son foetus ou a $on nouveau-né a lieu dans 95 % des tas lors 
de raccouchement et dans le post-paift/m. 

- Le risque de transmission et de passage h la chronicité est essentieflement lié au statut réplicatif (et 
donc infectant) de fa mêre (présence de 1'AgHBe, positivité de IÄDN du VHB). 

• Modes de contaminatinn plus rares 

- La transmission du VHB est possible par : fa salive, la sueur, ies Jarmes r l'urine. 

- Ëlle oeutsefaire a oartir d'obrets usuels au sein d'une méme famiJJe frasoir. brosse ä dents. couverts^ 
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NotifS 


- Ce rrwde de contarninaäon est d'autant plus fréquent que le syjet porteur du VHB est réplicatif et 
que les condîtîorks d'hygïéne sorjt précaires. 

- Enfin r sans que l'ort ait d'eïtplication vraiment satisfaisante, la prévalence du VHB est élevée chez les 
patients atteints de cirrhose aEcoolique ou d'hémochromatose génétique, 

1.3. Virus de l’hépatite D (VHD) 

1.3.1. Vîrologîe 

- Le virus de l'hépatite D est un virus déplêtîf â ARN qui n'est présent que si le sérum est porteur de 
1'AgHBs. 

- II est formé de deux enveloppes : 

, rexteme est constîfuée de TAgHBs ; 

, rînterne de l f Ag D. 

1*3,2« PrévaleiKé 

- Üépîdêmioiûgie du VHD ne recouvre pas parfartement celle du VHB. 

- On dîstingue : 

. une zone de faible endémie : 

- Eurûpe de l ûuest ; 

- Amérique du nord : 

- Asie du sud ; 

- Chine ; 

. une zone de moyenne endémîe : 

- Italie du sud ; 

- Europe de l'est ; 

- Afrique du nord ; 

- Amêrique latine ; 

, une zone de haute endémïe : pourtour méditerranéen. 

1.3.3. Transmisslon 

- Parentérale : elle constitue en Europe du Nord et aux États-Unïs le principal mode de contamination. 
L'hépatîte D touche surtout les toxîcomanes, les hémophiles transfusés (non vaccinés contre ie 
VHB). 

- Sexuelle ; frêquente en partioulier chez les homosexuêls é parteniires multiples, 

- Vértîeale (périnatale). 


2. PHySIOPATHOLOGIE DES HÉPATITES VIRALES AIGUËS 


2.1. Lésioni hépatocytaires (votr encctdré poge suivonte) 

Les lésions hêpatocyîaires relêvent de mécanîsmes variés : 

- le virus A et le virus D sont diredement paîhogênes ; 

- îe vîrus B n'est pas qrtopathogêne : les antigênes virayM apparaissent h ta surfaee des hépatûeytfö 
etdédenchent une réaction immunitaire (dirigée contre les hépatooytes änfectés) responsable de ta 
destructîcin des hêpatocytes. 

2.2. Manifestations extro-hépotiques 

Les manifestations extra-hépatiques des hépatîtes virales en particulier (arthralgies, urticaire, fiêvre) 
sont dues â des dépôts de complexes immuns formés. par les antigênes viraux et les anticorps 
correspondants. 
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I. Hépatites virate s 


LÊSIOHS H L ST 0 LO C 1 Q U CS D£S HEP'ATÏÏÊS VIRALES 

— Altératiüns des hépqtacytes î 

, bollQnisation des hépotoeytes: 

- taiile de lo cellule : QLigmentéej 

- cytoplosme : doir et squamEux, 

- noyao ; normal au. pycnutique 5 
. -dégénérescence acidophile : 

- taille de la cellule : diminuée, 

- cytoplasme : rouge foncé, 

- noyau : fragmenté ou absent ; 

. ou madmum lö cellule est transformée en un eorps hyalm acidophile appelë ccrps de Councilman 
. I'intensité des ûltétûtions des hépûtocytes varie d'un cûs û l'üutre j 

. dans les formes communes un petit nombre d'hépatocytes est léâé; les lësions hëpatocytoi'es sont 
alofs rëparties dans tout le lobule. Cette otEeinte de tcut le labult sanis prédoniifHQnice péri-portûle 
ou tentrolobulaire est ûssez car actéristique de I 'hépatrte vmale ; 
t dcrns les formes pJus sévéres., lo nécrase est plus étendue parfois en pcnt (dri'dgjn^.necrosfs) entre 
Z VCL ou entre 1 VCL et un sspace porte ; 

. une caracténistique importante de f'lhépatite vi td le aigue, méme si la nécrose hépatocytaire est 
étendue, est la Cünseruûtioin du réseau réticulirique 

- Réoction inflûmmatciEfe : 

. infiltratian pur des cellules mononucléées JymphocytêS ou plûsmocytes ; 

. hyperpiqsie des cellules de Kiippfer ; 

. elle suége dans l'espace porte et principalement dans le lohule ou eontact des bépQtocytes nêcrosés ; 

, notons, que des signes histolagiquEs de chalestase (amas pigmentaires dons le cytoplûsme des 
hépatocyteSj thrambi biliairés) peuvent egaiement étre observés en particulier en cos d'hépatite 
virale d forrne choJe&totique. 


3. DIAGNOSTIC DE LA FORME COMMUNE D’H£PATIT£ AIGU Ë 
VIRALE ICTÉRjQ UE 

3.1. Généralités 

Bîen (|ue les agents responsable-s de$ hépatites virales A r B et D soient trés drfférents, les tableaux 
cliniques induits par ces virus sont simileires et îl nest pas possibte de los diffêrencier surles donnëes 
sémiologiques et le$ te$t$ bîochimiqijes usueb. Pf r conséquent r seuls les résuRate des sérologies virales 
permettent de distinguer cee trois types d'hépatite. Ddris BO ä 90 % des cas, les hépatites virales aigués 
sont asymptomatiques. 


3.2. Clinique 


Le tobleaui clinique habituel comporte sdiématiquemEnt quntre phases : 

- lû phosî d'incubciticin j 

- Iq phqje pré-iclérique f 

- Iû phose ictérique ; 

- Iû phase de cûnvalescence. 


3.2,1. Phase dlncubatien 


Les périodes d'inaibation sont les süivantes : 

-virus A: 2 a 6 seimaines (4 semaines en moyenne} ; 

-virus 0 : 4 a 3Q semaines (10 semaines en moyenne) ; 

“CO-infectian B-D (infectian simultonée par 1$ virvs B et le virus 0) : l'incubation du virus D est paralléle 
d celle du virus Bj 

— siirinfertion H d%in nnrf pur chranïniiiP du uirus R, ■ Fi spmninpï 




Notes 3.2.2. Phase pré-ictérique 

- Cette période dure entre 3 et i joufS et manque dans 25 Ab des cai. 

- Eäle peut se manifester par : 

. une asthénie quast constante et souvent intense ; 

, un syndrome pseudo-grippal présent dans environ 50 % des cas et qui associe : 

- fiévre entre 38 et 35 % frissons, 

- céphalées, myalgîes, arthralgies ; 

. des troubles digestifs habitueilement modérés prêsents dans environ 50 % des eas : 

- anorestie, nauséei, 

- douleurs êpigastriques ou de fhypodiûndre droit, dîarrhée ou eonstîpation ; 

. une émption cutanée três inconstante : érythëme maculo-papuleuï ou urticaire. 

- Les symptômes de la phasé pré-ictérique peuvent être observés au cours de nombreuses autres 
infections virales et le diagnostîc est rarement porté é ce stade. Cependant Ea biologie hépatique 
montrerairtj, si elle êtaît prescrite, i f éfévation des amînotransférases dés cette période, 

3.2-3. Phase ictérique 

• L'ictêre 

\ - II s'installe progressivement et atteint son maximum en 1 â 2 semaines. Les symptâmes de la 
phase pré-îctéfique s f effacent quelques jours aprês l f apparrtion de llctére qui persistera souvent 2 ä 
6 semaines. 

- II s'associe souvent a : 

. des urines rares et foncées et des sefles décoiorées ; 

. un prurit dîscret 

• Examen cltnique 

- (Jne héjpatomégalie est observée dans envtron ia moîtié des cas. 

- Une splénomégalîe dans environ 25 % des cas. 

- Au stade ictérique, Ié diagnoitic d'hépâtite aigué virale B dort étre évoqué et un contage vtrat doit être 
recherché : II peut permettre d'orienter rapidement le diagnostk. : 

. hépatite dans l'entourage ; 

. toxicomanie ; 

. homosexualité, etc. 

3.3. Examens biologiques usuels 

3.3.1. Biobgii hépatique 

• Phase pré-ictéfique 

Dés cette phase, il existe une augmentatlon des aminotransférases, 

• Phase ictérique 

- L'élévation des aminotransférases (A5AT et ALAT) est constante et atteint en générat entre 10 et 
100 fois Ea limite supérieure de la normale. 

- Son intensité n'a aucune valeur pro n ostique. En cas de co-i n fectfon B-D (infection simu I tanée par Ee 
virus B et Ëe virus 0), la réplication du virus D suit d f 1 â 2 semaines î'établissement de ilnfection B 
et s'accompagne d'une poussêe de cytoEyse hêpatique. 

- Les autres perturbatîonrs de la bîologie hépatique sont moins caractéristiques ; 

. I 'élévation de la bilirub inémie (essentiell ement conjuguée) est i m portante allant fusqu'â 200 pmol/L 
vô-îre pluS ; 

. la Gamma*GT est modêrément augmentée entre 5 et lO foïs la normale ; 

. les phosphatases alcaliners peuvent étre augmentées mais dépassent rarement 2 fois la normale. 

- Llnsuffisance hépatocdlulaire est absente ou modêrée dans cette forme commune : le taux de 
prothrombîne et le facteur V sont par définition supérieurs â 50 

3.3.2. Autres examens biologiques 

Numéretion formule sanguine : elle montre souvent une leyconeutropénie. 
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3.4. Examens sérologiques 

lls permettent k diagnostk étiotogique. 

14.1. Hépatite A 

- Le diagnostic repose sur la mise en évidence d'anticorps anti-HA de type IgM qui sont prêsenfcs dês 
les premiers signes dinjques, Des faux posftêfs (faux IgM antJ-HAV} ont été décrits au cours de la 
menonudéose infectieuse. 

- La recherdie d'anticorps anti-HA totaux n r a aucun intêrêt pour Ie diagnostic d r une infection virale 
rêcente, En efefc, IffS infectrons par le vrrus de l'hépatite A sont trës fréquentes souvent inapparentes, 
et la plus grande partie de la population adulte a des anticorps anti-HA de type IgG témoins d'une 
infection andenne. 

3.4.2. Hépatite B 

- Uantigéne HBs est dêtectable dans le sérum 2 & 4 semaînes avant Félévation des aminotransfé- 
rases. 

- Les antîcoips anti-HBc appararssent \ â 2 semaïnes aprés 1'AgHBs. Les anticorps anti-HBc de classe 
IgM sont constamment présents é la phase aiguë de l'hépatite B. Leur négativité élimine le diagnostic 
d'hêpatite virale aîgue B. 


- Au dëbut de rhépatite virale aigue & s sant donc présents dans le séruna ; 
. J'AgHBs i 

. Fariticorps onti-NBc et 1'lgM, anti-HBc. 


- L'lgW antî-HBc peut itre présent alcwrs que 1'AgHBs est négattf (voîr Fagure 1 } r 


Figure 1 : Evolution des marqueurs sérologiqnes au cours d'ure hépatite virale B 


Incufeatiori Irifaetion aiguS réeenta Ptese posKnfectieese 

4 â 1 2 semanes 2 a 1 6 semaines (annffis) 



3-4.3. Hépatite P 

Lû recherche d’une infection por fe virus D n 3 û d'intérét q ue chez Ees maiades partears de l'AgHBs. 

En France les bépatites 0 sont observées essentieilement chei !es toxicomanes. 

* Co-infectLon B-D 

- L'antigêne de rhépatite D (méthode immuno-enzymatéque) est ranement dêtectabte car il n'est présent 
que qudques jours (1 â 4 semaines). 

- La n>i$e en évidence d anticorps anti-HD de dasse IgM (inconstamment suivis 1 â 2 semaines plus 
tard d'anticorps antLHD de classe IgG) qui apparaissent 2 â 4 semaines aprës le début dinique va 
donc permettre le dtagnostïc de l'hépatite. 

- Parfrais, rînfection par le vJrus D est totalement muette sérologiquemenL l'Ag HD n'êtant alors détec- 
table que dans k foie. 





Notes 
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£n pratique, Je diagmostic tfe co-infection 8-D repose su.r lo mi-se eo évidence de : 

- l'AgHBs; 

- I'anticorps onti-HBc de ciasse IgM d un titre étevé ; 

- I'anticprps anti-HD de dosse IgM, 


- Partkularité sérologique de l infectiort B-Ü 

- Du fait de i'inhibition de !a réplication du VHB par le VHD, TAgHBs peut Étre indétectable dans le 
sérum, Cette absence d'AgHBs au mofnmt du diagnostic peut concerner jusqu'â 10 % du nombre 
des co-infectîons, 

- Cette éventualîté doit être prtse en compte lors de ta démarche diagnostique d'une hépatite aiguë 
AgHBs négative, IgM anti-HBc positive (voîr Tableau IX 


£n prntiqve, le diognostk de süfinfectïon 0 repose suf : 

- lo présence d'ünticarps anti-VHD de type IgM (rnntigénémie D est fugoce) ; 

-! J absence cflgM anti-HËcqui élimine une hépotiteaigvëfl; chez vr> patient porteurchraniquede l J AgHBs. 


Ttcbleou 1 : Situations sérologiques les plus fréquentes dues oux virtis B et D 
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3.4.4. Auti'es sémlogiés 

- L r înfection par Je virus B peut étre associée a une autre infection sexuellement transmise (en particuller 
chez les homosexuels) ou â une autre infection transmise par voie sanguine (en particutier chez les 
hêmiophiles ou les toxicomanes), 

- Par cQnséquent chei ües sujets atteints d'hépatite aigue B ou B-D, il est indispensable de pratiquer ' 

, une séroiogîe VIH 1 et 2 ; 

, une séroiogie syphilitique (TPHA-VDRL) ; 

, une sérobgie de l'hépatite C- 

3.5. Ponction biopsie hépatique (PBH) 

- Une PBH est înutiJe pûur te diagnostic d‘une hépatite aiguë virale, 

- Si celle -ci était effectuée, i'examen histologique montrerait les 1ésion$ décrites dârts lé paragraphe 
consacré é l'anatomie pathologique, 

- II est ä signaler que Jes lésions ne sont pas diftérentes en cas d'hépatite A» B ou D. 
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4. FORM£S CUNIpUSS 

4.1. Formes asymptomatiques 

“ Les foFmes asymptomatiques d'hépatite virale sont les plusfréquentes puisqu'elles représentent 80 
ä 90 % des hépatites virales. 

- Â l'âge adultej plus de QO % de fa population franpâse possëdeint des anticorps anti-VHA traduisant 
ainsi une immunisation contre le virus A r le plus souvent sans notion d J hépatite clinique. 

- Lä maîoräté des malades infectés par le virus B (60 ä 70 %) n'cmt pas de manife$taiir>n$ dîniques 
d r hépatite aiguë, 

4.2. Fofflies anietériques ‘ 

- Elles comportent tous les signes clîniques et biologlques de rhépatite aiguë ä i F eKception de l'ictére. 

- Illes sont plus rares que les formes asymptomatiques. 

4.3. Formes fulminantes 

(Voir * Hépatites fulminantes » p. 18.) 


4.4. Formes cholestatiques 

- II est admis de réserver ie nom d'hépatite cholestatrque â une forme dÊnique partieuliêre de l'hépatite 
virafe algui caractérisée par un ictére trés intense, un prurit et une décoloration compléte des selles, 

* Biologiquement : 

. raugmentation des amînotransfërases observée au dêbut de l'hépatrte disparaît: alors que paralléte- 
ment les phosphatases aleaünes. la gamma-Ct la bilirubinémie confuguée sont trés augmentées r 
, sî le patient est vu tardîvement lo diagnostic peut Être dHficile devant cette cholestase intense, 
d'oû S'împoftance d'obtenir des tests foncttonnels hêpatiques précoces qui pertnettent d'observer 
la phase d'élévation împortante des aminotransférases. 

» L'évolution de tette forme diolestatique se fait vers 1a guérison maäs elle est lente demandant génê- i 
ralement 3 â 4 mois. 

- La colestyramine (Questran* 1 ) chélateur des sels brliaîres peut éîre utîle pour diminuer le prurii 

4.5. Formes avec manifestations extra-hépatiques 

Elles s'observent essentidlement avec le virus 8, 

4.5.1. Manifestations neuromusculaires j 

- Ces manifestatioFifS sont peu fréquentes et peuverrt survenîr ê tout moment de l'évolution. 

- Eiles sorrt en général réversibfes. 

- On peut observer : 

. un syndrome de Cuillain-Barré ; 

. une neuropathie périphérique ; 

, une atteinte des nerfs crânîens ; 

* une iméningite, voîre une méningo-enoéphalîte ; 

* une myélite. 

4.5.2. Manifestations hémafologîques 

- L'aplasie médullaïre est une complication exceptionnelle qui survient pendant la phase de convales' 
cence (2 â 4 mots aprés Hctêre). 

- Une anémie hémolytique auto-immune peut trés rarement compüquer une hépatite virale. 

4.5.3. Manifestations cardiaques et respiratoires 

Pleurésie, péricardlte, myocardrte peuvent survenir pendant la pérfode înitiab de fa möladse parfois 
même avant le début de l'ictére, 

4.5.4. Manifestations digestives et pancréatiques 

- Les symptômes digestifs ä type d'épîgastralgîes, nausées et/ou vomissements peuvent être au pTemier 
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- Une élévatlon modérée des eniymes panciéätiques, en général sans conséquences cliniques, peut 
être obsetvée. 


4.5*5. Manîfestations rénales 

Des glomérulopathies (glomérulopathie extra-membranetrse} par dépûts de mmplexes immuns drcu- 
lants corvtenarit fAgHBs petrvent Étre observées. 


4.5.6* Manif estaitions rhumatologiques 

- Les poiyarîhralgies fréquentes au cours des hépatites virales aiguës peuvent parfois se compliquer 
d'épanchements arîiculaires. 

- Lhépatrte virale aiguë S peut exceptionnellement se compliqyef ffune périartérite noueuse survenant 
en général 3 â € mois aprés le début authentique de 9'hépatîte, qui évolue alors fréquemment vers 
la chronicité. 


5. DIAGNOSTICS Dl FFERgNTIELS 

En attendant le résuhat des sérdogies vïrales, différents dtagnostics étiologiques peuvent étredîscutês 
devant une cytdyse hépatique. 

5. 1 . Hépatites aiguës dues â d'autres virus 

- Virus non Ä non 8 (vîrus C et E), 

- Epstem Barr Virm (EBV) (mononucléose infectieuse), 

- Herpés Simplex Vîms (HSV), 

- Cytomégalovirus. 

- Virus du zona et de la varicelle. 

- Virus dfe exotiqües. 

5.2. Âutras hépatopathies 

5.2.1. Hépatftes médlcamenteyses 

- Le diagnostic d'hépatLte médicamenteuse doit être systématiquement évoqué devant toute hépatite 
aiguë. 

- Un ïnterrogatoire mînulieux prêosera la chronologie des prises médîcamanteuses et les médicaments 
non indispensablés seront arrêtés, 

5.2.2. Foie tardiaque aigu. foie de dioc 

(Voir * Hépabtes fulminantes » p. 1 0.) 

5.2.3. Pathologle biliaire 

En particulier, une Lîthiase de la voie biliaire principale qui peut fréquemment s'accompagner d'une 
êiêvatïon importante mai$ fugace des amînotransférases, 

5.2.4. Hépatite akoolique aiguë 

- Me constitue pas en pratique un réel probléme diagnostique. 

- Doivent permettre d 'aboutir au diagnosti c : 

* l'anamnése ; 

* i'élévation des aminotransférases inférieures â 1 0 fois la normale prêdominant sur les ASAT ; 

. rélévation franche de la gamma-GF ; 

. la macrocytose et l'hyperleucocytose â potynucléaires neutmphïles, 

5.2.5. Hépatites aiguës infectieuses non viraln 

Notamment au cours de : 

- la syphilis ; 

- la typhoïde ; 

- 9a leptospirose ; 

- 1a légionellose ; 

- 9a fiêvre Q ; 
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5.2.6. Aggravation aîguë d F uno Hépatite chromque 8 

- Le diagnostic peut être dîffidle quand l'hépatopathie chronique B n'éfcart pa§ connue. En dfet r 1'lgM 
anti-HBc reste souvent présenle lors d r une hépatfti chronique active ou peut se reposïiitfer lors d'une 
pqussée éroiutive. 

- Dans ces cas däfficiles T i F évolution, la biopsie hépatique et les marqueurs de répiccation virale peuvent 
aider au diagnostic. 


Notes 


6. ÉVOLUTION 

6.1. Évolution habituelle de l’hépatite aiguë ictérique 

6.1.1. Clinique 

- L'iictêre régresse progressivement ert 2 â 6 semaines. 

- Lappêtit revîent progressivement et le patient reprend les quelques kilcï$ perdus pendant la 
maladie. 

- L'asthénie peut persister plusieurs semaines aprés la disparition de l'ictêre. 

6.1.2. Vîrologique 

- La normalisation compléte des amînolransférases peut demander plusieurs mois et varie selon ie virus 
en cause. En effet ú au cours des hépatites aiguës â virus B les amlnotrônsférasesse normaiisent le 
plus souvent au cours des 3 premïers moîs, H n'en est pas de même pour les hêpatites aiguës â virus 
A au cours desquelles 1'hypertransaminasémie peut se prolonger de maniêre non exceptîonnelle 
au-delâ de 6 mols. 

- En pntique, une fois le diagnostic d'hépatite virafe aiguë établî Î1 est inutile de multiplier les dosages 
des aminotransféreses. Un contrdle 6 â 12 semalnes aprés te diagnostic (de toute facon aprês dispa- 
rition de rictére) suffit. Aprês une hépatite A, comme il n'y a jamais d r évolution vers la chronlcité, 
un contrôle est même théoriquement inutile, Cependant, il est habituel de vérifier la normalisation 
des aminotransférases. 

6*1.1. Sérologique 

• Hépatite aiguë due au virus A 

- L'lgM anthHAV persiste habituéllement 2 ë 4 mois. 

- LlgC antî-HAV va persister trés longtemps voire â vie témotgnant de l'immunisatton. 

• Hépattte atguë due au virus E 

- lAgHBs disparaît habitueÜemeriit en moins de 6 mois. 

- Lanticorps anti-HBs apparatt quelques semaines aprés la disparition de 1'AgHBs et confirme la guêrison 
de l'infection B. 

- LantËcorps anti-HEc (qui est présent dês la phase aiguë de I a maladie) va persister mais rantîcorps 
anti-HBc de dasse IgM dîsparait en 3 mois en moyenne. 

- Le profît sérologique d'une hépatite B guérie comprend donc Ea présenoe des anticoTps anti-HBs et 
des anticorps anti-HBc qui vont persister pendant de nombreuses années. 

• Hépatite aîgui due au virus D 

- Co-infection B-D : 

. I'Ag HDet E'anticorps anti-HD dedasse EgM disparaissent trfes rapidement (1 mois). L'anticorps anti- 
VHD total persHte pEusteurs mois, voire au-delâ ; 

. Ia sêrologie du virus B est celle d'ume hépatîte aîguë 8 habîtuelle, 

- Surinfectïon par le vûusD cTini porteur dironique du virus B (voir * Hépatiites chronlques »pp. 21 
et26). 


é.2. Forme prolongée simple 

- Dans certasns cas rîdêre généralement modêré se prolonge plus de 6 semaines pour dîsparaltre 
aprés 3-4 moîs, 

- BioEogiquement 1a normalisation des aminQtran$féfa&es peut nécessrter plus de 6 mois et ce type 
d'évolut ion est observê die imaniêre non estceptionnellË au cours des hépatites aiguês â virus A. 
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6.3. Forme â rechute 

- Dans S â 10 % de$ ca$ d r hépälÊte aiguë A, une rediute survient aprês guérison compléte ou quasi 
compléte de l'hépatite. Les symptûmesdiniquesetles sîgnesbiologiques réapparaissent mais l'eyo- 
lution se fait finalement vers la guêrison, 

- En cas de co-infeetion par les virus B et D, cet aspect bïphasique de fa maladie est observê plus 
fréquemment : le premier éprsoded hépatite correspond â I hépatrte B et le second ä Thépatite D (la 
réplicatron du vrrus D suit d'une é deux semaînes l'établissement de ä'înfection B). 

6.4. Formes chroniques 

Le défai généralement admis poyr affirmer la chrôracsté de rhépötrte est de 6 mois. Asnsi en cas de 
persîstance d'une augmentatson des amînotransferases plus de 6 mois aprés !e début de Thépatite 
virale aiguë un bilan nosologique et une bîopsie du foie sont nécessaires : ils permettent d'apprécier 
l'activîté histologique de l'hépatite chronique et rimportance de la réplîcation virale et de juger de 
l'utilitê d'urt éventuel traitement antiviral. 


6*4.1. Virus A 

II n'y a pas d'hépatîte chronique due au virus de l'hépatite 


6.4.2. Virus B 

- Aprés iine hépatite aïguë i r environ 1Q % des patiints deviennent porteurs chroniques du virus B, 
Ero fart, le nsque d'évolution vers la ehronicrté semble dépéndire de ; 

. I'âge (rrsque élevé chez te nouveau-rsé eï fe jeune ertfant) ; 

. I'éîat immuroitaire (risque éievé chei l'imrnunodéprimé) ; 

. I'origine géographique. 

- Lorsque l'hépatite B évolue vers la chronidté, 3'AgHBs persiste et l'anticorps anti’HBs n'apparaît pas. 

6.4.3. Virus D 

Le risqiue d'évolution vers l'hépatrte chronique d'une hépatrte D dépend de Ea modalrté d'infectîon. 

• Cö'inlection B-D 

lé risque fist faible de l'ordre de 2 â 5 %, Ero effet l'hépatite aigué B guérissant le ptus souvemL te virus D 
ne peut donc plus se répliquer, 

• Surinfectioti par le virus D <f un porteur chronique du virus B 

- La surinfedJon par le VHD induit généralement une aggravation de la maladîe hépatique. It s'agit 
le plus souvent d'hépatites chroroiques histologiquement três actives évoluant rapidement vers ia 
cîrrhose. 

- Les antäcorps anti-VHD (IgM et IgG) vonf persister plusteLtrs mois ou plusieurs années â des titres 
éfevés. 


1 7. TRAITEMENT 

II n r y a pas de traitemerot spécifîque de l'hépatite viraie aïgué. 

7.1. Mesyres générales 

- Repos notämment durant !a phase idérique car l'asthénie est souvent importante môis le repos en 
lui-méme ne modifie pas l'évûlution de la rvialadie. 

, * Arrët de tous fes médicaments non indispensables. y compris les contraceptifs oraux. En effet, il faut 
se méfier de surdosage en médicaments roormalement métaboiisés par le foie, Les médicaments 
arrêiés pourront être repris aprés ta guérîson de rhépatîte. 

- Pas de prise d'akool perodarot l'hépatite aiguë. If n'y a, par contrej pas de régîme partîculïer â recom- 
mander : l'alimentaftion doit étre adaptée â i'anorexie fréquente des patiénts et â Ü'éventuél dégoCrt 
des graisses. 

7.2. Médicaments inutiles ou dangereux 

j - Les * Ihépatoprotecteurs » n'ont pas montré leur efficadté. 
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7.3. Autres mesures 

EtnRn, deux mesures doment être prises ; 

- dédaration obiigatoire de la maladie professionnelie N a 45 ; 

- préventîon de i r entourôge. 


8. PREVENTION 


8.1. Hépatite A 

8.1.1. Moytns de Ka prophylaxie de l'hépatite A 

• Mesures d'hygiëne 

- Etles sont ä rorjgine de la diminution de la prévalence des hépatites A dans les pays industrialisés 
et en partîculier en Europe du nord. 

- ElJes reposent sur : 

. ramélioration des conditions sanitaires (lutte contre la poflution des eaux, êpurâtion et surveillaoce 
des eaux de boissons, contrôfe sanitaire des aliments consûtnmés CrtiS) ; 

. I'hygiéne individuelle. 

- La phase dlnfectiosrtê maximale se sîtuant â la fin de Ea période d’incubatüon, Hsolement d'un 
malade ictéftque poiteur <Tune hépatite A n'est pas nêeessaire, cependant des précautions dorvent 
étre pdses concernant les selles. 

• Immunoglobulines anti-VHA (spécifiques ou polyvaleutes) 

• Vâccination contre l'hépatite A 

- HAVRIX® 1440. 

- I injection sous-cutanée (1 mL) avec un rappel 6 é 12 mois plus tard, puis tous fes 10 ans. 

8.1.2. Endlcatiûfis 

• La prophylaxie se justifie par : 

. la possibilité d'une évolution fuiminante ; 

. la fréquence des fonmes prolongées. 

• Avant toute exposition au virus de l'hépatite A. 

- Les sujets 0U adultes) ä antîcorps anti-VHA négatif voyageant en Europe du sud, en pays 

d'endémït ou en voie de dévelöppernent peuvent bénéficier d r une prophylaxie. 

- La vaccination contre l'hépatite A a supplanté la prophyiaxie passive. 

■ Aprês contamination par le virus de l'hépatite A 

- Leffkacrté de rinjection de gammaglobulînes dêpend fargement de sa précocité (dans les jours qui 
suivent ie contact présumé). 

- EI3e peut ét re réal isée au sein : 

. des institutions a contart êtroit et ä 3'hygiêne précaire (ex : prisons. centres pour handicapés mentaux, 
voire colonies de vacances) ; 

. du cadre familial ; 

. du personnel hospitalier exposé é une contamination par ies matiéres fécales. 

8.2. Hépnfite I 

8.2,1. Moyens de la prévention de l'hépatite 1 

• Mesures générales 

- Des mesures d'hygiéne simples doivent ëtre respectées lors de la phase riplicative de la maladie : ; 
brosse a dents, rasoîr, couverts personnels. 

- En milieu hosprtalier ; 

. patienl en chambre seule ; 

. précautions vis-â-vis des prélêvements sanguins et lors d'examen(s) invasif(s). 

• Vaccîni recombinants anti-hépatïte B (fmmunlsation actfve) 

- Les techniques de biologie moléculaire et de recombînaison génétique ont permis le développement 
de vaccins recombinants ä partir soît de bactéries, soit de svstëmis eucarvotes comme (a levure ou 
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- En France 2 vacdns recombînants sont commerdalisés : 

r HNCER1X B® quî contient 20 |jg d r AgHbs protéique purïfié ; 
r CENHEVAC 8 Pasteüt H qut a la particularité d r étre enrichi en région pré S2. 

- Les vaedns recombinants pfésentent, par rapport au vaccin dérivé du plasma utîlisé auparavant 
deux avantages : 

r prêcocité de i r immunisation dés la 2 e injection en raison d J une réponie antt-pré S2 supérieure et 
plus rapide ; 

r diminution du pourcentege de nûn-répûndeurs. 

* Protocole de vaccination (adulte, enfant nouveau-né) 

- 2 Ênjedions b un mois d'intervalte avec un rappel ä 1 an, primordîal pour assurer une immunité 
durable. 

- Les injeetions se feront par voie intramuscuîaire : 

. deltoïde chez l'adulte ; 

. partie haute du musde antérieur de la cuisse chez le nouveau-né, 

- L'immunité affirmée par un tauxd'anticorps anti-HBs supérieur a 10 Ul/L est obtenue environ 1 mois 
aprés la injection. 

8.2.2. Indicafions 

• Avant tout contact avec le VHB 

PERS0«NES DEVANT Ë£NEFI CI£R D'UNE VACCINATION ANTI-HÉPATITE B 

-Les sujets se rendant en i-one d’encfêmie. 

iujets ûpportencint q un ^roupe d hqute prévglence pour le VH& : 

, perÊOnriftt tnédicol tt pûromédicaJ i 
, bomDseauei mascutin ; 

, prosdtuée ; 

. hétérosexuei q pQrtenoires multiples ; 

. tasicomofle ; 

, hém&phde ; 

. hëmrjdiülysé ; 

, trûnsplQnté rénul ; 

* cirrhDtiqne QlcDoliquE ; 

. hémochrDmQto5e génêtique ; 

. értFant eDcentfê d'hiûndicapés, 

N.3. . La grosséîse n^tpûsconsdéréecDmmQ une contre indicatiDri q l'cmpioides vaccinscontra i'hépotitfl &. 


■ Aprës contact avec le VH8 

- Aprés cnntamrnation accidentelle par du sang AgHBs+ au quef que Súit le rtiüde de transmîssion si 
la * source contaminante » est ä haut risque pour le VHB, on associe aussi précocement que possibte 
et en deux endrorts dîfférents : 


. gommagtobutines spécifiqufis anti-HBs D F 5 nrsl/kg ctprés vne corttomiriQtion accidentelk par du 
SQflg AgH Bs+ ; 

. et l rc do&e vaccinale. 


- Linterprétatiun, des marqueurs sérologiques décidera de la pûursuite (ûu de t arrët) du protqcqle de 
vaccination. 

• Au sein d'une famille oû Luti des membres est découvert porteur de l'AgHBs 

Une vaccination de tous les membres est effectuée. 

• Chex le nouveau-né de mére porteuse de l'AgHSs 

- La sêrovaccinafion du nouveau-né dans les 3 premiéres heures est impérative. 

- Selon 1e statut réplicatif de la mére qui conditionne le risque de transmissron au nouveau né et de 
passage é !a dironicité, 2 protocoles de sérovaccination sont proposés (voirencadré page survante). 

- Les enfarrtsnon ou mauvais répondeurs (taux d'anticorps anti-HBs compris entre 1 et 10 Ul/L) restent 
alurS exposés âu risque de cüntaminatiqn. 
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• Dans Les pays endémiques 

Seule une politique de senté vi&ant â vacciner tous les nouveau-nés de mëres porteuses de 1'AgHBs 
est susceptible d'éradiquer la maladie. 

8.3. Hépatite D 

- La prévention découle des deux modes d'infection par le VHD, 

- La préventîon des co-infecttons sera la même que celle du virus de 1'bépatite B (vaccinatton) tout 
particuliérement chez tes toïicomanes et le$ hémophiles. 

- La prévention des surinfectîons consiste ä stopper les ctrconstances favorisantes : toxlcomanie et 
homosexuölitê (rspports non pnotégés) en particulîer. 


TRAITÉMÊNT D£ LMMFÊCTIOW PAR LÉ VHD 

Mêre ovcc AgHBe négatif ( 8 0 - 9 Q % de& ca5 en Fronce) : 

- JO : 1 ml de garnmaglöbulïries spéciFiques ar>ti-HBs et l rc duse vaccinale ; 

- J3Q : 2 C dose vaccinale ; 

— J 60 : 3 f dose vaccinale ; 

- J36Ö : recherche de HAgHBs et de Hontreorps qnti-HBs (ûvec titrq|&) puîs l ef fappel. 
Mêre üvee AgHBe positif ( 1 0 - 2 Q % des cas en Fronce) : 

- j 0 : 2 mt de gatnmoglohiulines spécifiques anîi-HBs et ] rfi dase vaccinaie ; 

“JÎÛ 1 : 2 mLde gamitîûglobulines spécîfiques anti-HBs et 2 C dose voccinale ; 

— J6Ö : V dose vaccinok ; 

- J3âö : recherche de 1'AgHBs et de ll'anticarps anti-H&s (auec titrage) puis l ef rappel. 


Notes 


HEPATITE VIRALE E 


1. VIROLOGIE 


Le virus de rhépatrte E (VHE) est un vtrus non enveloppé de 32 mm de diamétre constitué d r un ARN 
simple brin faisant partie de ta famîlle des caldvirus. 


2. EPIDEMIOLOGIE 

- L'hépatite E est essentiellement transmise de martiére orale indirede par l r eau de boissons et les 
aliments contaminës par des matiéres fécales, ce qui explique qull s'agisse d'une pathologie surve- 
nant particuliérement döns les pays en voie de développement 

- NéanmoinSr ces hépatites sont, en Europe r moins rares qu x on ne le croit. 

3. CLIHIQUE 

- La période d'incubation varie de 2 â 9 semaines (en moyenne 40 jours). 

- Le plus grand nombre de cas est obsenré dans une tranche d'äge se situant entre 1 5 et 40 ans. 

- CIËnïquement aprés uné phase dMncubation dé qudqués j’ogrs marquée par une asthénie, uné 
anûrexie, des douleurs abdominales, des nausées et de la fîévre, un ictére peut apparaitre mais les 
formes anictériques SOnt les plus fréquentes. Lorsque survient un ictére, rl dure générôlement une 
semâîne, 

- Les hépatites fulminantes sont rares dans la populatîon générale, 1 â 2 % des cas, mais elles sont 
fréquentes chez la femme enceinte, chez qui la mortallté peut atteindre 20 %. 
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4, S6R0L0GI6 

- Urt test îmmyrifr-ertiymatiqye simple permet d J en faîre le diagnostic en metiant en évidence des 
anlicorps EgG eontre le vtrys de fhépatite E, 

- Une sérologie positive peut correspondre â un contact antérieur â des réactions croisées ou â des 
faux positifs d'oü llntéFét d'un test de confirmation Western Blot 


5. TRAI TEMENT 

II n J y ê pas de traitemênt spêdfique de rhépatite virale E, qyi ne passe iamais â la chronäcîté. 


HÉPATITES VIRALES FULMINANTES 


1. DÉFINITIONS 


- L'twpatrts aiguë sévére se defimt par un satix de prattifambi ne inférieur q SO % ums signes ctinsiques 
d'encephalopatliie hépQtque. 

- L'hépatrte niguë fulminünte se définit par un taux de prüthrumbine inférieur u SQ % ovec $ignes diniques 
d'encéphQlQpatfue hépcitique. 


2, CTIOLOGIES 

Dans les pays omderrtayx, les principaux virus ineriminés sont les virus A,, B, D ; 

- le virus B est responsable en France d'environ 70 % des hêpatites fulminantes virales ; 

- le virus 0 par surinfection D chei un porteur chronique de TAgHBs est une cause d'hépatite fulmiinante 
frêquente en Afrique et en Asie ; 

- le värus A est, quant â lul responsable en Franee d'environi 10 % des hépatîtes fulminantes vîraEes, 
quî survjennirtt surtouf chez les suj-ets âgés ; 

- 1e virus E tûuche les sujets jeunes et présente une évolutton souvent fulminante chei la femme 
enceînte (20 ^ des hëpatrtes aiguës virales E de la femme errceinte sont mortelles). 


3. ANOMAlieS CLINICO-BIOLOGIQUES 
3.1. Phose pré-ictérique 

! 3.1.1. Examen clnique 

- La phase prê-ictérique est indistinguable de ceile d'une hépatfte virale aigué eommune, 

- A l'occasion des symptômes pré-lctériques, le patient peut être amené â pfendre des médîcaments 
antalgiques, antiémétisants ou sédatife qyî risquent d'aggraver le tableau clinique et de favoriser le 
cfêveioppement d'une encéphalopathie hépatique. 

3.1.2. Exaitücti biologiques 

L'êlévatiôn des aminotramsférases est observée dés la phase pné-ictérique 
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3.2. Phase ictérique 

3,2.1. Ejtamen dîniqiie 

Les tr o is signci cnrdinau* sont t 

•*- Pictire ; 

- l^enoéphalopathiE hépatiquE ; 
-l f QtrophiE hépatiqLiÊ. 


• Encéphalopathie hépatique 

- 0le suctêde parfois a ringestion récente de sédatifs ou d'antrémétiques. 

- Elle évolue en 3 stades de gravité croissante (voir encadrë ci-dessous). 

LES 3 STAOÊS P-E L r £N CE PHALÔ PATH I Ê HËPATipUÉ 

- Stcide I î astérifciis et mversion du rythme nycthémérûl. 

- Stade II ; synd.ro me confusianriêl ; désûrientaticn ternporo-spûtiale. 

- Stade III ; coma instüllé en quelques heures ou quelquesj-ours s&uvent niüu|uré pcir une phuse d’ag - 
tation e* associê a une hypertome oppositionrielle. A ce stode, on lïdeme cérebrol vi&ihle ou tconnei 
est habituel. II est responSQöle d'une Ihypertension intracrânienne nigue sévére dont utiestent des 
signes de souffrance du tronc ccrébrol : 

* Qccés de tachypnée i 
. bradycardie, irrëgulantés tensionnelles ; 

. opisthotonioSj mouvemenïs d'ex terrsiori, pronotion des membres siipéneurî. 


• Atropttie hépatique 

Elle est en rapport avec la nécrose hépatique aiguë massive. Elle peut étre objedivée par la palpation 
et les examens morphologiques (échographie ettomodensitométrre hépatïques) t 

• Autres anomalies climques constatées 

- Une asdte par hypertension portale sinusoïdale et insuffisance hépatocelluEaire. 

- Une hyperkinésie cardio-circulatoire avec tadiycardie sinusale et index cardiaque élevé en rapport 
avec Thypovolémie. 

- La survenue d'un collapsus cardio-vasculaîre. 

- Des troubles respiratoires : 

. tachypnée d'orrgrne centrale ; 

. une insuffisance respiratoire aiguë en rapport avec Taggravation du coma r ['épuisement muscularre, 
une pneumopathiê de dégtutitioa une hypophosphqrémie. 

- Une oligurie en rapport avec Tinsuffisance rénale fonctîonnelte liée â I hypovolémie, 

3.2.2. Exameiis biologiques 

• Examens biologiques HépaÜques 

- Élévation des aminotransférases (ALAT et ASAT) supérieure é 50 fois la limite supérieure de la 
normale. 

- Hyperbilirubinémre conjuguée supérieurea 100 prnoJ/L 

- Gamma-glutamyLtranspeptidase et phosphatases akaJines modérément augmentées. 

• Hémostase 

- Chute du taux de prothrombine en dessous de 50 (déflnition). 

- Chute desfadeurs II, V r VII X de la coagulation. 

• Équilibre addo-basîque 

- Une alcalose venfllatoîre avec hypobasémie est habitueJle, 

- Plus rarement on observe une alcalose métabûlique. 

- Uneaddose lactique qui témoigne souvent d'un choc cardiogénique ou septique. Une hyperlactatémie 
modérée est, par contre, beaucoup plus fréquente. 

■ Équiltbre hydro-électrolytique 

- Les anomaEies électrolytiques plasmatiques les pEus ftéquentes sont Thyponatrémie et E'hypokaliémie. 

- 1 - i- - ■ - a 4 r - * toncti onnelle oar hvoovoEémie avec natri u rése ba sse est fréö u em ment 


Nntes 
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4. ÉVOLUTION 


4.1. Êvolution favorable 

- EEEe traduit une régénération hépatlque effïcace. 

- Elle est annoncêe par : 

. une ôugmentation transitoîre de ralpha’foeto-protéîne sérique qui témoîgne de ta régénération 
hépatîque ; 

, une augmentation du facteur V, 

- EÜe est confirmée par Ea disparîtion des signes neurologîques qjuelques heures plustard avec guérison 
neurologique compléte dans la grande majorité des cas. 

JF 

4.2. Evolution mortelle 

- Elle traduit Tabsence de régénératitsn hépatique effkace, 

- Les prîncipales causes du décés sont : 

. I'hypertension intracrâmenne aigy#, fréquente, surtout quand une insuffisance rénale aiguë sévére 
est assocrée ; 

. les complications infectieuses : bactériennes (en particulier putmonaires) ou fungiques. 

5. CONDUITEÄTENIR 

5.1. Affirmer le diagnostic d’hépatite fulminante ou sub-fulminante 

5.2. Affirmer l’origine virale de cette hépatite 

5.2.1 . Éliminer les causes non vîrales d'insuffisance hépatique aiguë 

- Hëpatites médicamenteuses. 

- Isthémie hépltique ûlgué ; 

. elle est secondaire, Ëe plus souvent, ä un troubie du rythme cardiaque chei un patient ayant une 
cardiopathie dhronäque ; 

, l'ECC et Ja radîographie de thoraic réchographîe cardîaque aänsi que la anétique des amrnotransfé- 
rases (pic sérique dam les 12 â 14 heures qui suivent l’épisode aigu r puis une normalisation rapide 
en 10 jours) en permettent ie diagnostic. 

- intoxication phalloVdienne. 

- InfectJöns hépatiques bactériennes sévént parfois é ' origine lïthiasique. 

- Maladie de Wllson : eile doît être évoquée chez l'adoleseent et l'adujte jeune de moins de 25 ans^, 
en paifkuüier sll existe une anémîe hémolytique associêe, 

- Hépatite auto-iminune 

- Syncfrome de Dudd Chiari. 

- « Coup de dtaieur *. 

5.2.2. Confîrmer en urgence par les examens sérologîques 
appropriés l'orlgine virale de l'hépalite fulminaitte 
(pronostk Jonction de l r étfologie) 

- Sérûbgîe de rhépatite 8 en particulisr : AgHBs et igM anti-HBc. 

- Sérologîe de rhépatîte D : Ag HP rarement dêtecfâble maîs surtout IgM anti-VHD. 

- Sérotogîe de l'hépatite A : At anti-VHD de type IgM. 

- Séroiogie de l'hépatite C 

5.2.3. k part les hépatites fulminantes dues a des virus beaucoup plus 
rarement en cause 

- Les hëpatites â herpës stmplex : rites suivieririerit chez l'immunodéprimé et sont caractërisées par 
une cytotyse majeure (augmentation des amäixrtransférases supérîêures ä 100 fors la normale). 

- Lis hépatrtes â vtrus exotiq ues : 

, virus amarile responsable de la fiévre jaune ; 

, vîrus de Lassa r Marbure, Ébúla. 

& Matenal com direitos autorats 
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HÉPATITC CHRONIQUE VIRALE B 


Notes 


Les rrtesures de prévention prises ces demiêres années : 

- dêpistage du virus B chez le$ donneurs de scmg ; 

- tndusion de ia vacärtation contre f hépatite B dans ie caiendrier vaccina! ; 
ant entroiné une diminution des cas d'hépotites chroniques â virus B. 


1. HISTOIRE NATURELLÊ 


- Erivirûr 10 % des sujete contgminês par le virus B deviennent des porteurs chroniques. 

- Llnfection chrontque par le vims ö entrarne fréquemment une hépatite chronique (active) avec un 
nsque ultêrieur d'évûlution vers la cirrhose du foie (voir Figure 2), 

Figufé 2 : Morfqtités évolutives aprés infection virale B 



ll est essentiel de dist-inguer portage chronique inactif du virus de Thépatite B et hépatite 
chronique virale B. Le portage chronique inactif est défini sur des critêres biologiques (voir encadré 
d-dessous). 

DÊFINITIQN DU PORTAGE CHRONigUE IHACTIF 

- AgHBi pflsitjf. 

ÊT 

- Absence dc sipnes dc multiplicatiD'n virale B : 

. activité des amijiQtransfénises riormale ; 
h AgHEp négqtif et anti-H Be pnsitifs ; 

. AQN viral fi par PCR nêgatit oq cïmrgi? virale < ]ö ÜDD capiei/mL 


- Cette défïnrtton ne comporte pas de ponction biopsie hépatique. En effet, on considêre qu'avec ce 
profîl biologique, les lésions hislologiques sont habituefîement absentes ou minimes aussi bien pour 
les lésions d'adivité que pour les lésions defibrose. Cependant, cette définrtron estîmpaTfarte cartlle 
ne permet pas de différender un malade attetnt d'une hépatite chrqnique Ö inactive et un malade 
en phase de rêmissiûn d: J une hêpatite chroniquË B active^ en particulier liée ä urie infection par un 
virus de f'hépatite B mutant pré-C avec AgHBe néEatif, En effet dans fhêpatite chronique B active 


Jireitos autor 
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transamlnases, 11 eonvient donc, avarrt cTaffirmer qull s'agit réellernent d r une hépatite chrqnique B 
inactive, de $e donner yne période de surueillance réguüëre mrnimale de 1 an avec une surveillance 
tous les 3-4 moîs, de l'activrté des aminotransférases et de l'ADN viral. Les autres paramétres biob- 
giques en partîculier l'éiectrophqrêse des protides sériques (absence d'hypergammaglobulinémie) et 
réchographie abdominale (absence de sïgnes d'hypertension portale ou de dysmorphie hépatique) 
doivent être égaiement normaux, 

- Une fois k diagnostic de portage chronique inactif du virus de Thépatite B posé, une surveillance 
doit étre poursuivie : 

, aminotransférasestous fes 6 mois ; 

. échographïe abdominaEe annuefle ; 

, AgHBs tous les 2 ê 3 ans car une séroconversion spontanée HBs est possible (incidence annuelle 
de 1 %). 

2. CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 


- Lor$ de Ea surveillance évoiutive d'une hépatîte aiguë vîrale B symptomatique lorsque l'on constate 
l'absence de séroconversion de l'AgHBs qui persîste au-deli du mois, 

- Â I'occasion de la mise en évîdence d J une eytolyse hépatique lors d'une prise de sang systéma- 
tique. 

- Mîse en évidence de l'AgHBs â l'occasion d'un don du sang ûu lors de la surveillance d'une grossesse. 

- Manifestations cliniques en particulier asthénie et douleurs de Thypochondre droit, subictêre voire 
plus rarement idére, 

- Enfin, II n'est pas rare que la maladie soit découverte au stade de cirrhose notamment â l'occasion 
d'une complrcation (hémorragie digestive par exempte). 


3. DIAGNOSTIC 


3.1. Examen dinique 

L'examen clrnique est le plus souvent normal, partoîs il existe une hépatomégalie. 

3.2. Tests fonctionnels Képatiques 

- Les transaminases sorrt généraiement élevées entre 1 et lOfois la limite supérteure de la normale. 

- Les phrïsphatases akalines, ia gamma-CT et la bsîirubmémie totale sont normaies ou modérément 
ëievées. 

3-3. Examens morphologiques 

- Au stade d'hépatite chronique r f'échographie hépatique est peu contributive pursqu'elie ne montre 
qu'un foie augmenté de volume. 

- Au stade de fibrose mutilante ou de drrhose constituée,. des signes d'hypertension portale peuvent 
être mis en évidence par Léchographie et/ou la torrtodensitométrie hépatique. 


3.4. Exomens sérologiques 

3*4.1. Principaux examens 

Tableau 2 i Marqueurs sérologiques 


* Profil * sérölogiqiie de 1 hepntite chronique ä virus B 

M □ rq u eusrS- d§ rip hca tion dti VHB 

- AgHBs + anticwps ant -HBs 

- Ac anti-HBc + de type IgG . 

-AgHBe 

- ADN vral B sérjque 


3.4.2. Autres sérologies 

- Une sérologie de l'hépatite D doit être systématiquement pratiquée, 

- L'hépatïte B étant une maladie sexuelfement transmissible, on pratiquera sy s i é matique m eijif une 
sérologie VI H 1 et 2 (aprés accord du malade) et une sérolpgié syphilitique (TPHA, VDRL). 




1 . Hépatites rirales 


3.5. Ponction biopsie hépatique 

- Elle est indispensable. 

- Eîle pfésente un tripîe intérêt : 

. afîrmer le dliagnQStîc d'hépatite chrûnique actïve ; 

, apprécier !e degré d'activitê hîstologique ; 

. apporter des arguments histologîques en faveur d'une änfection chronique â virus B. 

3,5,1 1 Affirnie? k dlipiosÜc d'hépatHe chronîque actlve 

Les trob Césionis histologiques hépatîques rencontrées sont les suivantes. 

* Nécrose hépatocytaire 

- Lésion constante de l'hépatrte chronique actlve, 

* En général, il s r agit d'une nécrose focale touchant les hépatoqrtes sîtués au contact de I'espace porte 
ou au eontact de la fibrose, On parie alors de nécrose parcellaäre (* p/ece meal necmsîs »} lésîon trës 
caractéristique de l'hépatite chronique active. 

- Parfois, 1a nécrose est plus étendue en pont entre un espace porte et une veine centro-lobulaire 
(VCL) ou 2 VCL ; on parie alors de * bndgïng oecrasÂs », 

* lnflltrat inflammatoitÉ 

- Constîtué prrncipalement de celîules mononudéées. 

- Prédominant dans î'espace porte dont eiles franchissent fes limites en envahissant îe lobule en cas 
d'fiêpatite chronique active. 

■ Fibrose 

- Elle prédomine dans Lespace porte mais pénétre dans le lobule. 

- Dans certains cas, la fibrose s'êtend en pont (* Mdging fibrosrs *) entre deuic veines centro-iobufaires 
(VCL) ou un espace porte et une VCL 

- Läi fibrose est généraîement infiltrée de celluies mononucléées. 

3,5,3t, Apprécîer le degré d'actîvité hîstolpgique par le score de Knodell 

- L'ïndïce d'activité histobgique est ia somme des cotations d'e nécrose, d'änfiammation, et de fibrose 
aboutissant a un score dont fe maximum est de 22. 

- Notons deux points importants : 

. la taille du fragment hépatique obtenu par PBH est parfois insuffîsante pouir évaluer avec précisior 
rincfice d activité ; 

. I'hétérogénidié des lésions histologiques au sêîn du paronchyme hépatique rend parfois dîffîeile 
les comparaisons de L'actrvtté histologique en cas de prélévements successîfs. 

3.5.3. Apporter des arguments hîstologiques en favüir d'nne tnfection 
chronique par le vïnis B 

- La mise en évidence d'hêpatocytes en verre dépoli (c'est-â-dire a c/toplasme homogéne) et dont le 
qrtopfasme se cotore â f'orcéine consfitue un argument en faveur de l'origtne virale B de l'HCA. En 
effet, ces caractéristîques du cytoplasme des hépatocytes correspondent â !a présence d'une forte 
quantité d r AgHBs dans les hépatocytes, 

- JMîse en évidence de fAgHSs, de 1'AgHBc, de fADN viraî B dans les hépatocytes, 

4. DIAGNOSTICS DIFFÉRENTICLS 

4. 1. Diagnosties â discuter devant un tableau d'hépatite 
chronique active (HCA) 

- Diagnostics différentîels : 

. HCA â virus C ; 

. HCA auto-immune ; 

„ Maladie de Wtison (chez fenfantou l'adulte jeune), 

- On réalisera donc : 

. tine * enquête » médîcamenfeuse ; 

. une sérologie de i'hépatite C ; 

’-ne rechefche des arrticoros antr-no^aux, anti-muscle lisse. anti-LKMI, anti-miitochondrîes ; 



Hipatûlogie - Woladies des voies biliaûes 


4.2. Cas particulier de l'hépatite chronique B 
révélée par un ictére 

Si rhépatite chronîque $e révéle par une poussée äriérique avec élévation importante des aminotransfé- 
rases, le diagnostic différentiel avec urte hépatite aiguë B peut être difücilê Câr des IgM itttt HBc peuvent 
être mis en évidence au cours des poussées aîguéi d'hépatite chronique aaive S. 


5. ÉVOLUTION ET PRONOSTIC 


Le patient atteint d'HCA â wus I est menacé des complications suivantes. 

5. 1 . Réactivation virale 

- La réactivaüon virale est généralement responsable d'une reprise évofutive de la maladie ; si l'hépa- 
topathie est arrivée au stade de cirrhose, la réariivation peut être responsable d r une aggravation de 
l J iniuffisance hépatique. 

- Gertains facteurs dédenchamts sont connus, en pdrticulier une immunûsuppressïoii (chrmiothérapie, 
traitement immunosuppre [ sseur) ( mais souvent la réadtwaîion survient sans facteur déclenchant 
évident (réadivation spontanée). 

5.2. Cirrhosa post-hépatique et complications 

Au stade de cirrhose, fa mortaläté est importante puisqu'elie atteînï 45 % â 5 ans. 

5.3. Carcinome hépatocellulaire (CHC) 

- Le développement d'un CHC au cours de l'infection chronique par le virus 8 semble lié â : 

. I'intégration de I'ADIs] du viius B dams te gértome de t f hûte ; 

♦ la régénération hépatocytaire elle-méme liée ä la nécrose. 

- Efn cas d'hêpatite chronique B sans cirrhose, le CHC est possible, mals rare. 

- En cas de cirrhose constîtuée, rinddence annuelle du CHC est élevée, de l'ordre de 5 %, 

5.4. Surinfection par le virus D 

6. TRAITEMENT 

6.1. Traitement médical : traitements antiviraux 

6.1.1. Ûbjedlf du traitement 

- L'objectif initial est l'arrêt dle la muftiplication virale B objedivée par la disparition de l'ADN du virus 
B dans le sérum (qui est le ptos souvent transitoire), puis, si l'arrét de la multiplication est prolongé r 
une séroconversion HBe qui est souvent stable et aboutit â une disparition quasi compléte de l'ac- 
tivité de i'hépa ti te chronique. 

- Puis, si farrêt de la miultipllcation est complet robjertlf devienf la séroconiversion HB$ r qui est définrtive 
et caractérisée par la disparition compléte de fariivité de l'hépatite chronique. 

6.1.2. Antiviraux utilisés 

* Interféron alpha recombinant 

Métamsmês da<tion 

- Llnterféron alpha a un effet arrtîvîräf sur nnferfîon par le virus B par deux mécanismes : 

. effet antiviral rapide en inhibarit les ARN viraux et en activant les eniymes antivirales ; 

. augmentaûon de l'effïcacité de la réponse immunitaire cellulaire vis-â-vis des cellules hépatiques 
infeetées en augmentant 1'expression des antigfenes d'htstocompatibilité de dlasse I et en stimulant 
ractivité des lymphocytes T helpe r et des cellules natural kitfer. 

- Ainsi, rinterférori alpha entraîne dans un premier temps un-e diminution asse; raptde de la muftipliea- 
tion vi rale reflêtée par une dim inution de l'ADN viral sé rique puis dans un deuxiéme temps (envirûn 
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PöSQlogie, voie d'adminktration, durée du traiïement 

5 mïllions d J UI 3 fois par sernaîne pendant 6 moîs en casde vtrus sauvage et au moins I an én cas dé 
VHB mutant pré-C, par voie súus-cutanée ou rntfâmusculaire. 

Résuitat 

L'interféron aipha permet d'obtenir une réponsê antrvitele biologique ei histologique chez Vj des 
malades* maäs îl peut entraîner «ne maioratÉon de la qrtofyse et par conséquent, est contre-indiqué en 
cas de cirrhose ôvec insuffisance hépatique, 

* Fegmterféroti alfa-2a (PECASYS ft ) 

IBO p| en SC pendant ë mois. 

* lamivudine (zeffpc®) 

La lamîvudîne ou 2’, 3'-Drdéoxy-3 , '-thîacytîne ou ÉPiVlR® est un antiviral analogue lévogyre de ia 
didéojtycytine. 

- Mécanisme d^addon : inhibïtion de lla transcriptase reverse, 

- Posologîe et voie d'administratfon : 100 mg/|our soit 1 Cûftlpri rné/jour per os + 

- Résultats : 

. Ëa lamîvudïne permet de négatîver la dêtedion d'ADN du VHB par les techniques <f r hybridation 
moléculaire dassiques chez 100 % des patients et une séroconversion HBe dans SO % des cas 
aprês 4 ans d'admin istrati on. 

, ce traitement entraîne ä long terme l apparition de virus mutants dans la région VMDD dans 50 
des cas. Les conséquences clïniques de fapparitram de ces soudies mutantes sont vdriables, habî- 
tuellement marquées par la dëtedran d'une réplication virôie B plus farble qu'au départ r et une 
augmentation en régle modérée dess transaminases, cependant quelques cas d'hépatites sévëres 
ou fiülmînantes ont été rapportés, Cela justifie Ea poursuite du traitement par lamivudine pendant 
12 â 24 mois aprés la séro-conversîon HBe, 

- Chez les patiente anti-HBe positifs (infectés par un VHB mutant pré-C) P eucune éradication virale 
prolongée n’a été documentée aprês arrêt du traîtemeni 

* Adéfûvir (H EPSERA 6 ) 

- Analogue nucléotidique inhibant la polymérase du VHB îndîqué en cas de résistance é la lamivudine 
ou d'emblée. 

- Posologie : 10 mg/jour per os. 

i.l .3» Indications 

Chez le malade attent d'hépatite chronîque B f lindication thérapeutique dépend du degré d'actiwtë de la 
maladie évafué par ['activfté des aminotransférases* la charge virale et le Score histologique (voir Figure 4), 


Figure 4 i Indiccrtions thérapeutîques en cas d'hépatitc cHroniquc virofe i 
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6.2. Transplantation hépatique 

- Elle est indiquée en cas de ctrrhose sévére avec tnsuffisance hépatique. 

- L'utilisation systématique en péri-opératoire de gammaglobulines spécifrques anti-HBs i fortes doses 
diminue le pourcentage de réapparition de 1’AgHBs dans le sérum aprés la transplantation. 

- En cas de récidîve de 1'înfection virale B aprés transplantation r îe trairement repose sur 9â lamrvudine. 
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6.3. Conduäte a tenir vis-d-vis de l’entourage 

- II est jndispensable lorsqu'on découvre une (nfectïon chronique par le VHB de mettre en rwte on 
programmE dê prévention dë l r infeetion dans l'entourage familial du malade. II convtendra : 

. de reehercher systématrquemcnt 1'AgHSs et I anticorps anti-HBs ches les partertairés sejcuels et les 
enfants du malade ; 

, de vaccîner tous ceu)t d'entre eu* n'ayant nä 1'AgHBs, ni ranticorps anti-HBs. 

Ce programme de prévention dort étre appliquê non seuiemertt lorsque te mälade est atteint d'une infec- 
tron avec forte multipîication vrrale, mais égatement lonque te malade ett atteint d'une infectîon sans 
multiplication virale ; en. effet, rE peut redevenÊr fortement contagieux en cas de réactivation virale. 

- Les rapports protégés avec le(s) partenaire(s) sexuel(s) sont indisperrsables en attendant les effets 
de Ëa vaccination quî doivent être vérifiés par le titrage des anticorps anti-HBs. 


HEPATITE CHRONIQUE VIRALE D 

1. TABLEAUX CLINICO-BIOLOGIQUES 

- L'hépatite chronique a virus D correspond te plus souvent â la surinfection d'un sujet infecté chronh 
quement par Se VHB (puisque te virus est un vîrus défectif) : 

* ce diagnostic doit être suspecté chez un sujet ä risque (en particulier les tojiicotnanes) porteur 
chronique de 1'AgHBs ; 

. en pratique, toute aggravation dinique et/ou toute poussée de cytoiyse chez un pattent porteur chro- 
nïque de 1'AgHBs doît faîre évoquer, outre la réactivütion viraie B r une surïnfedioni par le virus D. 

- Plus rarement il s'agit d'une co-infection B‘D avec passage â la chronïdté. 


2. EXAM8NS SÉR0L0GIQU£S 

2.1. Disgnostie 

- 1! repose sur : 

. Ea mîse en évidence : 

- de 1' ’antigênêmie D quä est fugace maîs peut persïster en partîcutfer chez les matades séropositifs 

pour le VIH r 

- d'anticorps anti-VHD, 

- de fAgHBs ; 

. I'absence d'lgivi anti-HBc de titre étevê (absenee témoignant de ranctenneté du contaa avec îe 
VHB). 

- notons, que le viais de f hêpatfte D inhite la réplicatîon du virus ë et par conséquent : 

. 1'AgHBs peut parfois être îndétedable ; 

. 1'AgHBe est négatif avec anticorps anti-HBe positrf ; 

. I'ADN sérique du virus B est négatrf. 

2.2. Autres sérologies 

- Sërobgie VI H 1 et 2 , 

- TPHA-VDRL 

2.3. Marqueurs de réplicotîon du vîrus D 

Lorsque l'hépatite chronique D est active, Ea multiplication du virus D est reflétêe par la mîse en 
évidence : 

- d'lgM anti-VHD dans le sérum ; 

- d'Ag VHD dans le föie en immunohistoch imie ; 

- de l'ARN viral dans le sérum et dans le foîe par hybridatbn molêculaire (technique rton cfisponible 
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3. ÉVOLUTION ETPR0N0ST1C 

- Le prontKtïc de f f hêpatite chronique B,-D estgÜobalement plussévére que celui de rhépathe chronî- 
que 8 eni raison d'un risque pfus élevé d'évûluti’on vers ia ctrrhose. 

- Dans certains cw» la surinfection D accélêre trés rapkfement le cours de Thépatite chronique avec 
etévelöppement d'une drrhose avec însufft&iFici hépaîocellyäâire- 


4. TRAITEMEHT 

4.1. Troitemenl médical : interféron nlpha recombinant 

Seul 1'ioterférOîî alpha présente une certaine efficadté dans le traitement de la cirrhose post- 
hépatitique D. 

4.1.1. Po5ologie f durée du Iraiteinent 

L'interféron doit être utîlisé â des doses plus êtevées : 9 mîllions d'unités 3 fois par semaîne pendant 
48 semaines. 


4.1.2. Résultats 

La réponse observée avec rinterféron alpha est inconstante et souvent transitoire avec reprise de 

révdutîon qudques mots plus tard 

4.2. Transplantation hépatique 

- La transplantation hépatique est indiquée au stade de cîrrhose sévére avec insuffisance hépatîque,. 

- Elle donne de bon$ résultats. La réHnfection par le VHB aprés transplantâtion intervtent motns souvent 
que dans le cas d'une infection par le VHB seul, probablement du fart de rïnhîbîrion de la fêplteaïion 
du VHBpar le VHD, 

- llnë prophylaxte péri’Opêratoîre par les immunoglobulines: spécifiques anti-HBs â fortes doses est 
îndispensable, pour diminuer le risque de rëapparîlîon de i'AgHBs aprés ia transplantation, 

4.3. Traitcment préventif 

Les modes de transmisston du VHD étant identiques â ceux du VHB. les moyens de préventäon sont 

ies mêmes. 


HÉPATITE VIRALE C 


— te s nrm de l'hêpatite € constitue unprabtême majeur de santé publique puisqu'on estime 
qu'en France, environ 400 000 petsonnes sont infectées par ie vims de rhépútite C 

— La recherche de Fanticorps anti-VHC est obügatoire depuîs le 1 er mors 1990 chez 
les dotmeüfs de sang et a permis de réduire de moniêre três importonte /e risque 
d'hêpatite C transfusionneL 

— L'infection par /e virus de f'hépatite C se caractérke par un risque trés élevé de pas- 
$ age â la chronidté avec une évolution fréquente vers la cirrhose, voire le caränome 
hépatocellulmre . 


1. VIROLOGIÊ 

M atei i 

- Le vîrus C est fe premier virus découvert dîrectement par génäe génétique sans avw étê préalablement 
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- Par rapport au virus B, le nombre de pärticules vîra'les présentes dans le sérum est faible (1 0 5 ä 
1 O^/mL contre 1Q 7 ë I Q B pour le vîrus B) : ceta explique sans doute les dîfficultés de détectron 
bngtemps rencontrêes svec les mêthodes conventioonelles. 

- Le virus C est un virus ê ARN simple bsen envebppé, constitué d'environ 10 000 nudéotides. Il est 
lointairiement apparenté aux Flavivirus dont les membres les plus connus sont les virus de la fiêvre 
jaune et de la dengue. 

- II existe de nombreux génotypes et söus-types du VHC. La dassifîcatbn la plus courâmment ufilisée 
est celle de Simmonds. 

- Les génotypes 2 et 3 sont observés cKez les patients jeunes et toxîcomanes. Le génotype 1 est 
retmuvé pbs souvent diez les sujets contaminês par translusion ou chez les patients sans facteur 
de risque connu. 

- Le génotype 1 est plus pathogéne, il est responsable cThêpätites pEus actives avec une évolution 
fréquente vers lâ cîrrhose du foie. 


2. EPIDSMIOLOGIE 

2.1. Trtinsinissions 

2.1,1* Parentérale 

* Usage de drogue intraveineuse {héroïnomanie) 

- Lhéroïnomanle avec utîlîsatîon d'aiguilles ■ en commun » est la premiëre cause de contaminatïotv 
transmission du virus. La prévalence des anticorps chez tes hêroïnomanes est estimée entre 50 et 

80 Vu. 

- La conïamänatîon peut aussi se faîre par voie nasale. Le partage de la paille utiläsée pour snffer associée 
ä des lésions muqueuses des fosses nasales pourrait expiiquer ce mode de contamination. 

■ Transfustoti de produits sanguins 

- La transfuslon sanguine a entraîné la contamination par le virus C de nombreuK patients surtout 
avant 1990, 

- En effet 4 depuis le î w mars 1990 r la recherche de l'anticorps anti-VHC est obligatoîre chez les 

donneurs de sang ce qui a considérablement diminué le risque de contamination virale, sans le 

supprimer complêtement, puisqu'il existe une phase sérologîquement muette aprés contaminätkm 
par te virus C. Actuellement, le risque de contamination par transfusion sanguîne est de l’ordre de 
1 pour 200 000. 

- La prévalence de l r anticorps anti-VHC chez les patients polytransfusés est particuliéfement éîevée, de 
Ibrdre de 2Û % chez les hémodialysés et 80 % chez les hêmophîles, 

* Piqûre accidentelle 

- La prévalence de l J anticorps anti-VHC thez le personnel hospitalier est retativement faible en raison 
de la faible concentration de particules virates dans le sarrg. 

- Le risque de contamination est de 10 % environ si la recherche de l J ARN du VHC par PCR est positive 
chö le contamitvant miis par corttre, quasiment nulle si la virémie est négative, 

- D'autres modes de trarsmisäon pa wntérale sont possibîes r acupuncture et tatouage notamment 

2.1 .2. Sexuelle 

La trinsmission seKueüe est faibîe (la pTévalence du VHC est de 0 r 5 % avec un seul partenaire sexuel 
mais augmente avec 9e nombre de partenaires sexuels). 

2.1.1. Iltleilluiiiaiiiie 

La transmission horizontale (conpint enfants) est rare mais possible et correspond â l'utilisation 
commune d'ustensiles de toilette (ciseaux, brosse â dent r rasoirs). 

1.1.4. Matemo-fcetale 

- La transmissäon materno-fcetale est fonctäon du statuî VI H et du niveau de virêmie VHC de la mêre. 

- Chez une femme immunocompétente et ayant un ARH du virus C non détectable, le risque de trans- 
mission materno-fcetale est d r environ 3 Par contre, dhez une femme posrtive pour le VI H ayant 

une virémie C posîtive r le risque est prës de 10 fds plus élevê puisqull se situe entre 20 et 30 %. 

M aterial com direitos autorais 
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2 . 2 . Prévalence 

- En Éurope r il existe un gradîent nord'sud de la prévalence des anticorps anti-VHC qui va de 0 r 5 % 
dans les pays du nord â prés de 2 °k dans le pourtour du bassin méditerranéen, 

- Da le mqnde, on distingue â partir d'une populatiûn dé dofflKUIS de sang trûis. zones de préua- 
lence anti-VHC, 


3 ZQNES DE PRÉVALINCÊ ANTI-VHC 

— Zqne de fnïhle prévalence : 

, Scûndrnúvi* j 
, Cünada ; 

, Austrúlie. 

-ïgrne de mrayenne prëvölertce : 

. Frarice ; 

, Royaume-Uni ; 

. Allemúgne ; 

. Poys-ËQS ; 

. USA, 

- Zone d d haiite prcvalence : 

, Europe du sud ; 

. Êurope de t J est ; 

, Japon ; 

, Afrique noire ; 

, Asie du sud-est. 


3. HEPATITE AIGUË C 

- L'incidence annuelle des nouveaux cas sympîomatiques est estimée entre î et 3/100 000 habitants. 

- Dans les pays occidentaux, 15 % des hêpatites aiguës sont dus au virus C contre 50 % au vîrus A et 
J5 au virus B. 

3.1. Incubation 

L'incubation est de 2 â 12 semaines. 


3.2. Diagnostic positif 

3.2.1. Signes cliniques 

Lhêpatite aiguë C n entraïne pas de manifestations dintques spécifiques par rapport aux hépatites A 
ou B. Toutefois r deux: points sont noiables : 

- la fréquence des formes asymptomab'ques (80 â 90 des cas), alors que les formes symptomati- 
ques ne représentent que 10 ê 20 % des cas. Le signe clinique le plus identifiable est l'ictêre dans 
prés de lo moitié des cas en moyenne, ]es autres signes étant peu spédfiques : asthénie, dyspepsie, 
syndrome pseudo-grrppal ; 

- la três grande rareté des formes fulmïnantes qui ne semblent survenir que s'il existe un cofacteur 
(polychimîothêrapîe pour maladie de Hodgkrn par exemple) assocîé â l'înfectîon virale C. 


3.2*2. Examens biologiqli6S 

BiologiquemenL on constate ä ce stade une élévation des transaminases modérée înférîeure ä 10 fois 
la limite supérïeure de la normale, et une élévation modérée de Ea bilirubinémie. 


3.2.3. Examens sérologjques 

- En phase aiguë r la sérologie de rhépatite C ne se posîtîve au mieux que 30 Jours aprês le contage. 
D'oú rintérét d'effectucr, en cas de suspicion d'hépatite aiguë C aprés un épisode possiblement 
contaminant une recherche de l'ARN du virus C par Pafymerase Chain Keaction {PCR) qui est posîtive 
aprés queEques jours, afin d'envisager un traitement antiviral précoce. 

- La répartition des génotypes est de 44 % pour fe génotype 1 et de 30 % pour les génotypes 2 ou 3. 


û com 


direitos autorais 



Hépûtologie - ^olodiies des voies bit iaires 


JT 

3.3. Evolution 

Oeux évolutions som possibles 3pfês une contamination par le viirus de l'hépetite C 

3.3-1. Évolution favorable 

En cas de guérison viroEogique (20 % des cas environ), les transarninases se normafisent en 4 â 
5 semainÊS, préeédées par une négätrvation de l r ARN-VHC Néanmoins, la possibilité d'une réacivation 
virate plus d'un an aprés une apparente guérison doit eonduire â surveiîler de fôcon prolongée (24 mois) 
les malades ayant une hêpatité C aiguë évoluant (ou semblant évolue r) vers la guérison. Les anticorps 
antî-VHC peuvent abrs peirsîsler plusieurs années ou disparaître progressîvement et constîtuent ehei 
ces malades guéris une séquelie sérologique. 


3.3.2, Évolution défovorabf e 

L'hépatite C évolue vers la chronicitê dans SO % des cas en moyenne, avec de grandes dîsparités en 
fonction du génotype (environ 4Q % en ca$ de génotype non 1 contre plus de en cas de géno- 
type 1 ). On constate une élévation persistante des aminotransférases en plateau ou avec une successaon 
sur plusieurs moîs de pics alternant avec un retour â ila normale. Cette évolution multiphasique est trés 
caractéristique du passage â la chronicitê. 


4. H6PATIT6 CHRONIQUE A VIRUS C 

4.1. CireoRstances de découverte 

- Lbépatîte chronique C est en général asymptomatîque et esC par conséquent, évoquêe devant une 
élévatbn des aminotransférêsês dont le dosage a êté demandé soït â titre systématiqué r soit en raison 
d'une asthénie, Cetté êlévâtîon est habHuétiement modérêe (moînsde 5 foî$ la lämîtesupérteure de 
9a nonmale) et peut méme altemer avec des périodes plus ou moins prolongées pendant lesquelies 
i'ALAT est normale ou subnormale. 

- L'évoluticm â bas bruitde 1'infEction par le virus C explique que la maladie soit souvent diagnûstiquée 
au stade de cirrhose. 

4.2. DiagRostic positif 

Poser le diagnostic positif d'hépafite dhronique virale C nécessite : 

- d'affirmer Nnfecrion virale C ; 

- de confirmer (dans la maiorité des cas) hrstologiquement le diagnostîc d'hépatite chroniqye. 

4.2.1. Affirmer l r oiigiiie virale C 

L'affinnation de l'arîgine virale C de l'hépâtüpathie chronique âmplique une fcriple démarche. 

* Rechercher un contage 

En particulîer antêcédent de transfusion sanguine, d'héroïnomanie, dacupuncture, d'opération sous 

circulation extra-corporelle, cfhêmodialyse. 

• Éliminer les autres causes d r hépatopathie chronique et rechercher 
une comorbidîté (alcool, etc.) 

- Hépatite chronîque B ou D. 

- Hépatite chronique médîcamenteuse par un interrogatoire trés minutieux, 

- Hêpatopathie alcoolique. 

- Stéatohépaïîte non atcoolîque- 

- Hépatite chronique auto-irîimune r en particulier chei 9a femme. 

- Hémochromatose génétique, 

- fyialadîe de Wlson (chei le sujet jeune). 

Cette démarche doit ëtre systématiqtje car deux étioiogies possîbles d'élévatlon desaminoïransférases 

peuvent être associées, par exemple hépatites chroniques i et C chei un héroïnomane, 

- Réaliser une sérologie de l'hépatite C 

- La redierche des anticorps anti-VHC par technique EÜ&Aest un testsimple, sensib9e r spéüfique, peu 
coûteux et reproductible. iln test positif signifîe simpfement que le sujet a été en contact avec le viius 
{10 â 20 % des sujets infectés guérissent spontanément). 
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- Lors.que ld séralogie C est négative ou douteuse alors que la suspkicm d'hépatlte C est grande 
(contage r êvolution raultiphasique de rhvpettran5aminasêmie H autres étiologies élimirtées), une 
recherche et une quantificatiori de l'ARN du virus C dans le sang par amplification gënique (PCR) 
est tndiquée. 

- Ertviron 10 % des malôdes atteints d hépatite chranique n'ont pas d anticorps artti-UHC alors que la 
recherche d'ARN du VHC est positive. Cette situation est particuliêrement fréquente chei les patients 
immunodéprimés (séropositif pour le VI H r transplantés hépatiques et rér>au?r notamment). 

4.2,2, Réalisation d'un« ponction biopsie hépatique (PBH) 

- La P8H est indiquêe en cas de gênotype tb. Par confre, en cas de génotype 2 ou 3, elie n J est pas 
nécessaire étant donné lesexcellents tau* de répûrtse virologique proiongée obtenus avec ta biothé- 
rapie. 

- La réalisation de la PBH sera toujours précédée : 

. d'une échographie abdominale qui permet de rechercher une contredndication ä Ea réalisation de 
la PBh transpariétale * a l'aveugle » (angiome hépatique par exempte). avec nécessité dans ce cas, 
d J effectuer fa biopsie sous COOtrôle éthographique ; 

. d'e*amens d'bémostase. 


EXAMENS O'HÊMOSTASE RÉALISÉS AVAHTRBH PAR VOIE TRANSPARIETALE 

-Toüï de prothrombirie, TCK 

— Numération plaqueitatre 
— Tempi de îni^nement 

— HémogTamme systématique ahn de s'ussureï qu'tl n'ejdste pas de dEglobLiiisation préa-Qblea la réali- 
satian de Iû biop&ie ihepaEiqiie. 

* Objectifs de la PBH 

Affirmer !e diag nostic d'hépatite chmnique 

- Le diagnostic d'hépatite chronique repose sur l'ejcamen histobgique du foie, La ponction biopsie 
hépatrque (PBH) est indiquée chez les malades ayant une ALAT augmentée méme modêrément 

- La PBH met en évidence : 

. un infiltrat infammatoire ä cellules mononudéées ; 

. une nécrose hépatocytaire ; 

. unefibrose d'importance variable plus ou moins mutilante. Ces EésÊDnshistologiquessont communes 
â toutes les hépatites chroniques, virales ou non, 

- Certaines lésions histofogiques sont, par contre, relativement spëcifiques des hépatites chroniques 
due5 au virus C îl s'agit de ; 

.stéatose macrovésiculaire ; 

. lésions des canaux et canalicules biiiaires ; 
r la présence de fotlicules Symphoïdes, 

i tvotvêr ractivité histobgique st h degré de fibrose 

- La P8H va permettre d'évaluer l'actïvîté hlstologlque et lé degré de fibrose de ta maiadie par le 
score METAVIR (vofr Tableau 3), dans lequel A correspond ä l'inflammatior et A la nécrose hépato- 
cytaire et F ä la fibrose. II évalue Tactivité de 0 ä 3 et \a fibrose de 0 ä 4. 

ïnbleüu 3 : Score METAVIR 


Activité 

AQ : pas d’acimté 
At : activilé tminime 
A2 ; activité mtKlfirée 
A3 ; acNvilâ «vêre 

Fïbreîe 

F3 : pas de fibrcjse 
F1 . Jibrase limitée â l'espacë pcrts 
F2 : fibrose avec quelques sepîums 
F3 : noflibreu* septums 
FJ : c-rrho&e du foie 


Si l'hépatite chronique est peu active AO ou AT et si la fibrose est peu importante FO ou F1 ( une 
surveillance par PBH 5 ans plus tard est indiquée pour suivre l'évolutsort, Dans les autres cas, un 
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* Sitüations dans lesquelles fa PBH n'est pas nêcessaire 

- $i l'objectii théiapeutique est l'érädkation virale indépendamment de fatteînte hi&tologique : 

. infection par ]e gênotype 2 ou 3 en l'absenee de comorbidité (consommatäon excessive d'alcool 
infection par le VIH, insuffisânce rénale) car dans ce cas l'efficacité du trartement est de 80 % ; 

, femme ayant un déiîr de grossesse et souhaitant écarter le risque de transmissicm mêre-enfant ; 

. cryoglobulinémie symptOfnatique puisque rérädîcation vîrale est indispensable ä la disparition des 
symptômes , 

. Co-infection VHC-VIH. La prîorrté donnée au traitement de l'infection vîrale C permet de réduire les 
risque ultérieurs d hépatotoxicité des traitements antîviraux. 

- Lorsque la concordance des signes diniques, biologiques, échographiques r#nd le diagnostîc de 
cirrhose évident 

- Maiades ayant une cirrhose virale C décompensée, 

- Sujets ayanî des transaminases constamment normafes (dosages tous les 2 mois pendant 6 mois) 
sans comorbidité. 

4.3. Evolution 

- On estime actueifement qu'environ 30 % des sujets atteints d f hépatite C risquent de développer une 
drrhose en 5 â 20 ans (fibroseurs rapides) et que 20 de ces cirrhoses éwplueront ver$ un carcinome 
hêpatocellulaire (CHC). 

- Par conséquent, tout patient atteint de cirrhose virale C dort être réguliêrement surveiîlê par !e 
dosage de l'alp ha-fceto-proté ine et une échographie abdominale tous les 6 mois. La surveillance est 
plus ëtroîte lorsqu'il exîste des facteurs prédictifs d'éuolution péjorative vers Ee CHC (âge supérieur â 
$0 ans, sexe masculin, consommation réguEiêre d'alcool, insuffisan.ce hëpatocellulaîre, élévation de 
('a Ipha-f oeto- protéine). 


5. VIRUS CETATTEINTES DySIMMUNITAtRES 

Un certain nombre d'atteintes dysimmunitalres peuvent venär complîquer révolulbri d une hêpatite 

chronique (voîr Tableau 4) : 

- lâ pîus fréquente est l'exbtenee d'une cryoglobuli ném ie de type E9 qui se complique souverrt d'attetnte 
cutanée é type de va scularite : phénoméne de Raynaud, parpurQ, fivedo mais aussi de manäfestaions 
neurobgiques {neuropathie périphérique ou centrale), artkulaires et rénales (glométtilonéphrites 
mernbrânoprûlifératfves) ; 

- une prêvalence éfevée d'anomalîes thyroïdîennes (hypothyroïdie et hyperthyroVdie) est observée 
chez les malades änlectés par fe virus C. Le risque de dévebpper une pathologie thyrofdienne symp- 
tomatique sous interféron, est plus importante en cas.de présence d'antioorps antî-thyrtiiyiens avant 
le traitement ; 

- d'autres associations pathologiques sont possibles, en particulier syndrome de Gougerot-Sjögren et 
lichen plan ; 

- enfin r signalons qu'îl existe des hêpôtitts C avtc présence d'antîcorps anti-musde Jîsst qui peuvent 
simuler une hépatite auto-immune r mais Ea positivité de l'ARN du virus C et l J étude isotypique des 
auto-anticorps permettent de rtdresser le diagnostic. 


Tableau 4 : Degré d’ossociation des manifestations extra-liépútiques lites úu VHC 
et effet du traitement onti vi ral 


1 1 


Effet du traitement antfriral 

CiyügiQbuiméimiê 

+++ 

+ 

i Gtomérulû-népfiiite 

■+++ 

+ 

Lywiphome 

+ 

? 

Pocphpe Gtitanée tardive 

+ 

? 

Dystiyroïdie 

? 

1 

Syndrome rfe Spgren 

? 

? 

Purpura thfombop#iiq« aut^srnrrajrs 

1 

Copyrighted nr 

1 ir-Jnnr! ri 1 1 r. 

a 



1 . Hêpotitts viraSti 


6. TRAITEMENT 

6.1. Traitement d’une hépatite aiguë C 

- Une attente de 7 â 12 semaines par rapport au* symptâmes clinîques ést nécessaire pûüf ne pas 
traiter une forme pouvant guérîr spontartément. 

- Le trartement devraitcependant âtre réalîsé dans les 6 mois de l'hépatite aiguë C car il est supérieur 
au tra’ftement différé au u* mois. 

- II repose sur l'interféron pégylé (Peg IFN-u2b ou Peg INF^a) en monothérapie pendant 6 mois, 
dont Tefficacité est supéräeure a 90 

6.2. Traitement d’tine hépatite C chronique 

6.2.1. Examens pré-thérapeutlques 

Avanî d'instituer un traitement antîviral, un certain nombre d r examens Sûnt iridispensables (voir 

Tableau 5). 


Tableüüi 5 : Eramsfi: pré-thérapeutiques indispensables 


Oéteminatlon du génotype viral 
(facteur pronostique) 

ll conditane les hndications du trarteméoL En eflet en cas ae génoîvpe 2 ou 3 
lë traitemenl est plus effioace it de durée pius cauite. 

Charge virale 
[facteurpronosliqno) 

- Elle n'est aas correlee ä rimensite des lésions hépafiques. mas est préOicfive 
de iê réaonse au traitemenL 

- Une charge virale supéneure a 3ÛÜ UI/mL es' un facteur de mauvais pnonostic. 

Ëchogrnphie abtiominfile 

- Êlmdie le parenchyme hepafique (angidme hêpaüque eic.) 

- Recherghe des Signes d'hypertension portgle 

Reche rch e de contre- ind icatio n s 
définitivas ou ’emporaires au. 
traitement 

- Bêta-hCG pJasmatique igrossesse;i 

- Électrocafdîogramme en cas de caidiopaihie cwnue ou che: fes suyets 
de plus Oe 50 ans 

- Examen ophtabnolQgfqija en cas de facteur de risque. 

Recherche d’un cojnorbidité 

- Sérrüogie VIH 

- Sésotagiede rhépatite 0 (AgHRs) 

- TSHus. auloanticorps antipëroïydase 

- AnticorpsanSi-nucléfrres, arti-muscle lisse et anl -LKMt 

- Créatinipomie, pfoléinurie 

- Gfycsmie. uricéînie, bilan lipidique 

- Férntinémie, ooefficiert de saturation de la transtentie. 


- Le traïtement associe interféron pégylé et ribavfrine. 

- Une hépatite chronique virafe C reléve d r une fa^on formelle d'un traitement antivîral en cas de score 
METAVIR supérieur ou égal ä AlFl. Néanmciins, des scores Al F2 ou A2Fl constituent également 
des indications é la bithérapie, en particulier si le sujet est jeune, présente une cytolyse împortante 
ou une réplication virale élévée. 

- Actuellement r il existe des marqueurs sériques de fîbrose qui permettent d'évaluer avec précision 
le degré de fibrose hépatique et ainsi de poser rindication thêrapeutique, sars avoir recours â la 
biopsîe hépatîque. La Cümbinaison de dnq rnarqueura (FIBROTEST' 5 ) permet de oalculer un index de 
fibrose allant de 0 â 1, qui semble bten corrélé au degré de fibrose évalué histologiquemenL 



MARpUEURS SERigüES DU FLBROTEST 

- Alpha2-niüCröglúbulino 


- Haptegi&bine 


— Apofipoprotéme A1 


— Bi liruibi némiie totate 


-Gamma GT 



- Lélastomêtrîe (FIBROSCAN ■*) est également une technique non invasive d'évaluation de la fibrose. 



34 


Hépûtolûgie - MûJûdits des vüies bilrûires 


Notes 


6.2.2. Traitement antiviral 

* Interféron pëgylé 

- 2 moléajÏM sont actuellement disponibles : interféron-3lph32a (PEGASYS R ) et interféron-alpha2b 
■pégylé (Viraféron-Peg R ), La différence entre les deyx moléculestient â la nécessité d x une adaptation 
posologique en fondion du poids poui le VirafércnvPeg* - 

- II est conseillé d r effectuér les injections (sous-cutanées) en fïn de journée En effet, le syndrome 
pseudo-grippal survient le plus souuent 6 â B heares aprés l J injection r c'est-ä-dire pen-dant la nuit el 
cet horaire d'administration pemieï de minîmiser les conséquences du syndrome pseudo-grippal sur 
la quâlité de vie du patient. II est recommandë au patient de prendre 1 gramme de paracétamol au 
mpment de se DOücher afrn d'atténuer les manifestations pseudo-grippales. 

* Rtbavirine (REBETDL h r COPEGUS*) 

- Ce produit s'administre par voie orale en deux prises journaliéres, sous forme de géiules dosées ä 
200 mg. 

- Sa posologîe dépend du poids du malade (voirïableau 6), 

* Modalités pratiques de La bithérapie 


Tableau 6 t Hépatite chronique vîrqle C : modalîtés pratiques dc la bithérapie 



Posologie 

Voie d'administration 

Interfêrcm-alpha2a 
pégylé iPEGASYS 1 ; 

1 00 pg/samaire 

Sûus-cutanéé 

Ribavirine [COPEGUS -i 

Génotypes 1 : 

< 75 kg : 1 000 mg'iour (2 gelules matin, 3 gêlules &Qir) 
> 75 kg : 1 200 mg/|öur (3 gélules matin et soir) 
Génatypes 2 et 3 ; 800 mg;]aur 

Ûrale 

lnseriercn-alphg2b 
pegyié (VI R AFÉ RON-PEG" ) 

1,5 pg/kg'Seraalrie 

Saus-culanéo 

T 

Ribavirine jREBETOL®) 

< 65 kg : 800 mg/jour i2 gélules maiin et soir) 

65-85 kg : 1 000 mg/jaur (2 gê ules mafn. 3 geiuiss sc r| 
^ 85 kg : \ 200 rr^'jour (3 gé* mafin et soir) 

Orale 


6.2.3. Effets secoudaires et tolérance 

Les effets secondaires sonï asse; fréquents et doivent étre expliqués au malsde (voir encadrês ci- 

dessous). 

PRIMCIPAUX EFFETS SÊCONDAlRES D£ L 1 1 NTERf ÊftO N - A LP H A 

Syndmme pseudo-grlppol dhntensité vtinabfe 

- Man!f«stations cuttinéú-miiqiitiiSGs : 

. * éruptions allergîques *> ; 

. nlapécie reversible j 
. lichen pïan butcoi * 

. psoriasis en particulier ûuk points d'injectiQn 

- Troublei dc l J hu.meur : Dstheme, voîre syndrcjme dépressif ou au contraire secés mûniQque. 

- NeutrDpénîe et thrombopfiniê ; elles &ont frcquentes fit jüstifient in réalisûïion avünt le début du trai- 
tement et lous les mnis durant Se troitement d'une NFS et d'une numeiü.tmn plnquOTtcnre. 

Dytthyroïd rei ; hypo- ou hyperthyroidie (res hyperthyroidres sont de révélotain souvent hrutole i't 
1'am.oignssement est scuvent au premier plcn) : 

. avant te troitement por mterféron, on réoiise un dosagfi de Iq T5H et dee, anticorps pnti- 
thyroperüÄydase ; 

. pendartt Le trqitcmeint, k TSHus esî dosée tous les 5 mois. 

- Tfoublcs eardio -Vûitulairos. et pulmonarres divcrs. 

- TfoublËSoculoires en particalîfif hénnorragles rétiriennes qui sont trés îares, mais pas&rbles. 



1. Hepatites virates 


EFFETS S£CONDAkR£S DE IA RIBAVIRINE 

- Aricmic homolytiqLie (5 cl II % des cqs) : 

Ellesurvient Qucours des 4 premtereE semaines de trailememt et pemt être orofande. Elle est reversiöle □ 
l'drrét ou â la dimmutijon de la posQlogie. Une aurveil lunce de Pfiémogramme est. de ce fait, necessaire 
toutes t« une d deu* semgi.nes- pefidgnt le premser mois puis une fois pgr mgis. 

- Teratogénieité r 

, cTr>ü Iq nêcessité de doser les Bêtû-hCG ovant le début du trQitement pu»s tous les mois pendant 
lt ïraittment ; 

. une contraception n’est outorisée que 4 mois üprés l’arrêt üu traitement dieï Iq Femme et 7 mois 
chei rhomnnf (2 cycles de spermatogenésf). 

- HyperurieéffliÊ. 


6.2.4. Durée dti traïtcment 

- Le traitement est poursuivi 12 mois chez les malades infectés par un génotype 1 (ou 4, 5, 6) assodé 
â une charge virale élewée > 800 OOQ UI/mL (2 millions copîes/mL). 

- Un traEtement de 6 mois est suffisant en cas de génotype 2 ou 3. 

6.2.5. Résultats du traitcmcnt 

- Les diuK principaux fact&urs prédictifs de bonne réponse sont : 

. un génotype 2 ou 3 ; 

. une faible charge viraDe. 

- Cette bïthérapie permet d'éliminer durablement le virus chez Sû *¥a des malades avec des disparités 
importantes selon la charge virale et le génotype. En effet, en cas de gênotype 1 aveo charge virale 
élevée ( le taun de réponse virologique prolongée {voir encadré ci-dessous) est de 40 a 50 % contre 
80 â 90 % en cas de génotype 2 ou 3. 


Définition d J une réponse vtrologique prolongée : ALAT normde ft ARC virgt C por PC P. négotifs fi mcus 
aprés l'arrêt du traitement. 


- La répünse urrologique prolongée correspond dans la grande majorité des cas ä une guérison définrtive, 
Une recherche qualitative de l'ARN viraE peut étre proposée 1 2 a 24 mois aprés la fin du traitement 
pour dépister les exceptionnelles rechutes tardives. 

6.3. Transplantatfon hépatique 

Elie est indiquée dans les cirrhoses post-hépatitiques C avec insuffisance hépatocellulaire sévêre et/ou 
complications de rhypertension portale (en particulier rupture de varitescesuphagïennes), L'indication 
peut également être posêe er cas de découverte d'un carcinome hépatocellulaire de petite taille sur 
foie cirrhotique (voir Figure 4 page suivante). 
















Maladie de Crohn 
et rectocolite hémorragique 

Item 118 (module 8) ■ Maladïe de Crahn et rectocolite hémorragique 

Diflgnostiquer une Tnähdie de CroKn et une rectocolite hémorragique. 
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MALADIE D£ CROHN 


1 . EPID6MIOLOGIE £T PHySIOPATHOlOGIE 

- La maladie de Crohn (MC) est une maladie inflammatoire chronique de l’intestin (MICI) pouvant 
toucher l ensemble du tube dïgestäf de la botiche jusqu'â l r anus. 

- La maladie de Ciohn débule tôt dans la vie (entre 15 et 30 ans)- 5on évoiutton est dimnique avec 
des poussées entrecoupées de pérîodes de tranquillîtê de durées variables. 

- II s'agit d'un problême de santé publique car ia MC n'a pas de tra rtement étiologique et le coût de îa 
präse en charge thérapeutique estélevée, La prévaience de ia MC, esdmée â I pour 1 ÛOO habitants 
pär an, est en augmentation constante 

- Lorigine de ta maladie de Crohn est inconnue. Ûn sait que les lésions intestinales sont la conséquence 
d'une acfiivation non régylée du systême immunitaire, En amont de cette actrvation interviennent des 
fadeurs environnementaux (mode de vie r agents infectieux.. .) et desfacteurs génétiques. 

1,1, Facteurs immunologiques 

La maladie de Crohn est câfactêrtsée pdr une inflammation muqueuse mêdiée par une activation de 
rimmunité cellulaire et humorale, L'activatlon des cellules intestinales impliquées dans la réponse immu- 
nitaire entnîne une augmentaîion de la production des cytohïnes : fumor Wecrosrs fibcfor (TNF alpha) F 
lnterleukine-1, 6 et 8 (IL-l r IL-6, IL-8), qui sont des facteurs solubles rêgulant localement la réponse 
Sinmufirtaire et assurant l'activation et le Fecrutement de nouvelies cellules dans les tbsus intestinaux. 
Lorigine de cette activation ést inconnue r mais pourrait résulter d ? une ânömalie de la régulation du 
systéme immunitaire muqueux, Ces connaissances sont ä l'origine du développement de nouvelles 
tJhérapeutiques plus clblées telles que les antlcorps anti-TNF alpha. 


1.2. Facteun envjronnementaux 

- La rêpartstiott des M ICI dans te monde est trfes inégale. Eiies sont plus fréquentes dans Thémisphére 
nord que dans l'hémisphére sud, â l'exception notable des populations blanches d'Australie, de 
Nouvelle-Zêlande et d'Afrique du sud« Ce gradient nord-sud se retrouve au sein de rhémisphére 
no rd. 

- En Europe, ies MlCl semblent moins fréquentes dans le pourtour du bassin médïterranêen qu'au 
nord, le nord de ta France se caradêFÎse par um inddence plus élevée de MC que dé rectocolite 
hémorragîque. 

- Parmi Ses facteurs environnementsux, le tabac a le rôle le mieux établi, Dans la MC r te tabagîsme adif 
augmento k risque d'apparition di la maladie, 1E aggrave également i r évoEufivitë en augmentant le 
risque de rêintervention aprês chiruîgii et la fréquencé du recours aux jmmunosuppresseurs, 

- Lintervention de facteurs mtcrobiens dans E'initiation et la persistance de la MC est probable. 
Linflammation intestinale pourrait en effet être la consêquence d'une réponse anormale de rhôte 
{génétiquement dêtermînée) â ta flore intestinale. 

1.3. Facteurs génétiques 

- La fréquence des formes familiales, la susceptlbrlité ethnique, Tassodation â des syndfomes généti- 
ques sont en faveur d J une composante généîique a la MC, 

- Une histoire famiiiaie est le premier facteur de risque. Le risque relatif d'être atteint tfune MC pour 
un parent au premier degré de sujet atteint se sîtue entre 10 et 15. Le fcaux de concordance pour la 
MC diéi des jumeaux monoiygotes est de 58 % versus moins de 4 % dnei ies jumeaux dizygotes. 

- Des dïfférences d'incidence ont permis de démontrer rexiftence de facteuis ethniques prédisposant 
aux MlG. Les julfs ont un risque éievé de MICL Parmi eux Ees juifs ashkénazes d'Europe centrale ont 
le risque le pfus élevé. 

- Plusieurs génes de susceptibilité â Ea maladie de Crohn ont étê rdentihés sur diflërents chromosomes 
en partioulieF ies chromosomes t2 et 16 (gêne INOD2 ou CARD 15), 
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2 , MuîadiE de Crohn et rettocûSite hëmûfrûgique 


2. ANATOMIg PATHOLOGIQUE 

2.1. Exomtn macroseopique 

- Les lésions sont segmentaires avec des intervalles de muqueuse saine (altemance de segments 
maledes et de zones saines). 

- Les lésions sont volontiers hétérogénes : 

. ukérations profondes et étendues, rondes,, serpigineuses ou lïnéaires, entourées d r un bourrelet 
oedémateux ; 

. ooexistence d'ukérations de forme et de profondeur variables ; 

. sténoses (consécutîve ä E'épaississement consîdérabte de la paroi avec une importante sdérolipo- 
matose des mésos ) ; 

. la paroi épaissie se creuse de fissures qui peuvent être le point de départ d'abcês ou ds fistulisations 
dans les organ-es voisrns ; 

. dans le grêle, en iregard des lésions, 1e mésentêre est épafssi et infittré de ganglions hypertrophiques, 

2.2. Exumen histologique 

- Les lésions inflômmatoires (înfiltrat lyrnphoplasmocytaire) sonttransmurales et discontinues. 

- Bl existe des fissures profondes traversant la muqueuse, la sous-muqueuse et Ea musculeuse. 

- Les granulomes farts de cellules épithéltoides et giganto-cellulaires de type Langerhans sont incons- 
tants (20 ä 3Û % des cas) mars de grande valeur diagnostique. 


3. SyMPTOMATOLOGIE 

- La maladie de Crohn peut intéresser tout le tube digestif (de la bouche ä fanus). 

- Les atteintes Méo-coliques sont les plus fréquentes (50 des cas). L'iléon et te cÔlon peuvent égale- 
ment être atteints îsolément : 


. ütteinte iiléole pure : 3Ü % ; 

* ctternte coäique pure : 20 c 30 % ; 

* atteinte iléD-ccliqce ; 4fli c SD %. 

- Oe$ attefntes de la cavité buccale, de Koesophage et gastroduodénales sont beaucoup plus rares. 

3.1. Manifestations digestives 

Les signes inîtiaux, 3es symptômes et les compficatäons révélateurs de Ea maladîe sont fondîon de la 

topographie de l'atteinte. La maladîe débute en général de manîêre insîdieuse et assocïe doyfturs 

abd omin ales, diarrhée ef altération de l'étaf général. 

3.1 .1. Douleurs abdominales 

- En cas d'atteänte(s) stênosante(s) de )'3nlestin grêlej, on peut observer un syndrome de Köenïgcarac- 
térisê par une douleur postprandiale tardive (favorisêe par la prise de résidus), localisëe â Ba fosse 
iliaque droîte, dlntenstté rapidement croissante assocîée â un mêtéorisme, des borborygnies et une 
sensation de blocage de gaz, le tout cêdant dans une débâde gazeuse ou fécale. L’examen physique 
met généralement en évidence une sensîbffité de la fosse iliaque droäfe. Le diagnostic différentiel 
avec une appendicite aiguë se poSé fréquemment. 

- Les épreintes : doutajrs â type de crampe (généralemerrt au nfveau de ta fosse iliaqué gaudhe) précé- 
dant les exonêrations, sont soulagées par celles-ci et traduisent une atteänte recto-sigmHOÏdienne, 

3.1.2. Piirrbée 

- La diarrhéE est variabfe, constituée de 2 ä 10 selles molles, päteuses ou franchement Ifquides. Elle 
est parfois postprandiale, impérieuse. 

- Des émtssions glairo-sanglantes sont plus rares et témoignent de lésions recto-sigmoïdiennes. 


3-1.3- Sîgnes généraux et palpatîon de 1'abdomen 

= L'amaigrissement est quasi constant et s'explique par la diminution des apports tiée- ä l'anorexie et 
â la craînte de manger. 
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- Une fïévre modérée (38-39 X) est observée dans 10 â 25 % des cas. En cas de malidre de Crohn 
compliquée d'abcés, le syndrome septique est au premier plan avec une fiêvre pouvant atteindre 
voire dépasser 40 Û C 

- Â l r examen dinique r la palpation de la fosse iliaque droite est souvent douloureuse, 

3.1.4. Manifestations ano-périnéales 

Leur présence a une trés grande valeur diagnostique ; 

- elies sont présentes dans 20 ä 30 % des cas si rattéinte est jléale, maîs sont quasi constantes en cas 
de maladie de Crohn touchant te rectum ; 

- fi ssures anaies r ulcêrations prûfünd es fréquemment ind olores r f istules eî abcés de l'anus. 


3.2. Manifestations extra-digestives 

Elles sont présen tes dans 20 â 30 % d es cas. Certaines évoluent parallélem ent aux poussées digestives, 
d'autres en sont indépendantes. 


3.1.1. Manilestations évoluant avec l'adivlté de Ka maladie 

- Aphtose buccale. 

- Êrythéme n oueux. 

- Hîppocratisme drgîtal. 

- Pyodermo gangrenosum (exceptionnel). 

- Rhumatisme périphérique (ârthrîtes périphérrques), 

- Uvêite, épisclérite. 

3.1.2. Manîfestations évoluant indépondammont 
de l'activité de la maladle 

- SacrO’ÏSîîte. 

- Pelvispondylite rhumatismale, plusfréquente chéî les sufets porteurs du HLA B27. Elle prêcêde souvent 
la maladie intestinale, 

- Cholangite sclérosante prrmitive, moims fréquente qu'en cas de RCH. 

3.2.3 . Autres 

- Amylose, 

- Thromboses veineuses, 

- Pancrêatite, 

4. DIAGNOSTIC POSITIF 

L e diagnostic de Sa maladie dê Crohn repose sur la coôstatation d'êléments diniques et morphologîques 
compatibles et sur l'exdusîon d'une cause spécifïque. 

4.1. Diagnostic dinique 

- Lassodation d'une diarrhée, de douleurs de la fosse iliaque droite et rfune altération de J'état général 
avec fébricule ou fiêvre doit conduire dhez tout sujet jeune ä évoquer une maladie de Crohn, Des 
lésions anopértnéales associées sont dans ce contexte, trés évocatrices, 

- L'existence d'atteintes extra-digestives en partkulier rhumatologiques contribue ä étoffer l'hypothése 
dinique. 

4.2. Examens complémentaires 

4.2.1 . Êxamefis bactériologlques et parasitologiques 

- Une cause înfectieuse doit être élimiöée de principe, en particulier lorsque la maladie se dédare de 
faton aiguë, par la coproculture avéc recherche de Compylobacter je$uni et y^rstnia entemcoîiiko 
sur milieux spéciaux et l'examen parasitologiquE des selles. 

- Les sérologies de Ea yersiniose et de l'amibiase doivent étre systématiques en particulier en cas 
d'atteînte îléocaecale. 
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MWadre de Crohn et rectocolite héfnorragique 




4.2.2. Examens biologiques 

- Un syndrûme inftârnmâtQirË bîologtque non spédfique esttrés fréqüent au moment des poussées : 
élévation de !a protéîne C réactive, de 1 J ûrosomucoïde, des alpha 2 gEobultnes, de la vitesse de 
sédimentation, 

- Une hyperleucocytose â polynudêaires neutrophites et une thrombocytose sont également possibles, 

- Dan$ la maladie de Crohr\ des anticorps.appelés ASCA dirigés contre une levure alimentaire (Sacdwromyces 
cerevisiae) sont présents cheî 50-70 % des patients (contre 15 % dans la redtDcolite hémoiTêgique), 
Néanmoin^ l'întérét dinique de ce marqueur est limité et son dosage n'est donc pas réalisé en routine, 

4.2.3. Exploration endoscopique : iléocoloscopîe totale 

- Ejtamen essentrel du diagnostic positif. 

li£S PRlNClPAtfS LÉSiONS EHDOSCQPE^UES 

- Êrjfthcme en faandes ou cn plcgcs., cedémc. 

- Ulcératrons de forme et de toille variabl es : 

. SLipcrficieileÊ j 

, craascntcs, ssrpigincuses, phlî. Itmguts qüe Iqrget ÜU en carte ctc géographie ■ 

. □phtoïdes üons les farmes débutnntcs (vmr FjgnrE LA ) ; 

. tispect pave lor&que les ulcerations scmt plus pTCfondes, Fäîsuroireî (vûir Fi|ure 1 . C) 

- Pïeudopdfpes (voirFigure LB). 

- Stérioses le plus souvent ulcéFées, 


- L'iléocoloscüpie permet d'effectuer des biopsies multiples (au minimum 6) en zone pathologique et 
en tanêi saines. Lexamen histúlogique recherche : 

. des modlfications inflammatoires : 

- infîltrat inflammatoire de la lamina propria, 

- plasmocytose basate, 

- présenee d'amas Eymphoïdes ; 

, cfes granulomes épühélioïdes três caract-éristiqucs mais inconstants (5 ä 60 % selon les séries), 
mais qui peuvent étre observés dans d'autres affectiûns comme la tuberculose intestinale r qur 
constrtue donc un diagnostic différentiel possible. Par contre, des granulomes ne sont jamais 
observés en cas de rectocolite hémorragique (RCH), 

Gronulome ipithélioïde : a&saeicticn b'un n rr a s d'au mcms 5 celfules épifhêl laYdes cvec ûij scnfi cdlules 
géünte&j sois nécrcse coséeuse ni corps étranger. 
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4,2,5« Tomadensitométrle abdominale 

Le scanner abdominal n'est plus utiiisé é visée diagnostque, mais pour la détection des comfplicatiûnSj 
principalement les abccs et les fistules P qui peuvent être révêfaîeurs de la maJadie. 


4.2,6. IRM ano-périnéale 

Eiamen trés performant pour le dîagnostic et l'évaluation prêcäs des abcës et fistules ano-périnêales. 


5. DIAGNOSTIC PIFFER6NTIEL PES MICI 

- Reotocolite hémorraglque (voir Tabfeau 4 r p. 54), 

- Ulcérations ilea Ifrs secondaircs â la prise d T AINS. 

- Héite de refluic, 

- Infections digestlves bactériennes ; 

. salmonefloses ; 

. yersîinioses ( Yerstnia enterocolitka } ; 

. Campylobacier jejuni ; 

, Clmtfidium diffiäle ; 

, Escheächm coti entéro-rnvasîf et entêfo-hêmorifagique 01 57 H7 ; 

- Parasitoses ; amîbiase ou, plus rarement bilharzicrse : surtout ú séjour en pays endémrque. 

- Coiite â cytomégalovîrus (en cas de SIPA)» 

« Autres : 

. coläte îschémique ; 

* colîte radîque ; 

* lymphome ; 

. vascularrte digestive, 


6. ÉVOLUTI ON ET COMPLICATIONS 

- La maladie de Crohn est une affection chronique évoluant par poussécs dont 1 1 intensité et la 
frêquence varient d'un sujet a l'âutre, 

- Diffërentes complications peuvent émailtef l'évolution. 

6.1. Complicatîons locales 

6.1.1. Occlusions 

Elles traduisent le caractêre sténosant des lésiûns en particufier du gnéle (fonctioin ifé , ocaetal!e ou sur 
une anastomose chïrurgkale), 

6.1.2. Flstiales digestîves 

illes peuvent être entéro-entérales c'est-â-dire entre 2 anses intestinales, entêro-cutanées, entéro- 
vésicales, recto-vagtnales, 

6.1.1. Phlégmons et abcés intfa-abdominaux 
6.1.4. Abcês et fistules anales 


6,1.5. Hémorragies 

- Les saJgnements sont en rapport avec des ulcérations coliques, principalement du cdlon droit. Les 
hêmorragies massives sont rares (I é 2 % des cas) mais graves et réddïvantes. 

- Le plu$ sûuvent, le$ saignements sont minimes, I forigine d'une anémie par carence martiale, 

6.2.Complications générales 

6.2.1. Cancer colo-rectal 

Le risque est augmenté surtout en cas d'atteime coüque étendue et d'évolution prolongée de la 
maladie. 
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| 6.2.2. Syndrome de malabsorption 

II est secondeire : 

| - â unt atteinte étendue du grêle f notamment îlêate, qui entraîne une malabsorption en vitamine B12 
et en sels biliaires, voire une stêatorrhée et une maiabsorption en vitartiines liposôlubîes ; 

- â une sténose du gréle favorisant une pullulation microbiemme. 

6.2.3. Dénutrition 

- Elle est observée dans les formes sévéres iléocoîiques corticorésistantes ou corticodéjsendafites. 

~ Une hypoalbumjnémie, une hypochoîestérolémie,, une anëmie fefripiive et inflammatoire sont â ce 
stade, babituelles. 

6.2.4. Lithlases biüaires ou rénales 

- Lithiase biliaire cholestérolique secondaire â une perte de sels biliaires r due ä une atteinte ilêale. 

- Lithiase rénale oxalique (5 â tO % des cas), secondaïre â une hyperabsorptbn cfacide oxaüque par 
le côbn lorsque häféon est atteint. 


7. TRAITEMENT (voir Figure 3)* 

les indiicatîons thërapeutiques dépendent de 

- la topographie de ratteînte ; 

- la sévérité de la poussée éviluée sur Hndbe de BEST (voir Tableau 1). 

Tabkûii 1 : Indice de Best : CDAI (Crohn J s éi$m$ê actmty 'mdtx) 

Pour lö 3 piwiieîs cfftérs,* las donfiéêB sonl recueilfes su une samejrie, |ysqu'ä la vei§ d§ l l ©tain§ft dîniquae, 
directemént par te patiem sur yne cartt préétÄüa 

1, Nombrt d§ sellfô liquëes ou trôs mollts* : 


2, Douliurs asdom nales' 

l i 

i 

i i 

1 i i 

i i-i i 

(ü - ttjcitfi® ; 1 = Iégéne ;£ ± mcpfi™ ; 3 = interssS 
3. B#eft-être général* 

1 J™ 

1 

_l 1 

I i j 

l l = i i 


l)Q =bon ;1 = mojBn ; 2 = médîDWB ; 3 = intense ;.4 = tnss maurraiaî 


4 . Autres élérrïents Jiés â li mal^it 

\üjn&v 1 öftjr UiSKsje caiétorü d etemeni5 CfBsents « §ttiiigf«f réttaent ; 1 1 arörme, 
arturs^ia ; 2| imis, uvéfe ; 3) ê>ihéme eoueuii, pyodemna gangienosurn, siomaflte aphta« ; 
4) ffesure. îistsiio Oü MMés anÉ, ahcôs péfMOdai ; 5) »&* fishile : 8] fléwo 36 "C dans U d&mêm 
smirr&f 

5. Präse d p ârtidinthéiques 
|Û = raen ; 1 = 

6. Masse abdormnale 

fû = sDSÊfite , 2 = doutBîisa ; 5 = pfés§rit>at 

? a Hénalocrite î I % 

fajOüttr ou sovstraro sÄn e s^nê : Honnnei = 47 * hématectlé : Ferrrne = 42 - hânnatocntef 
Û. Poids : poïds actuei i j kg 

(ceicvler i00it(l- poris acti^'pods méonque) « ejoulor ou souslraure seten te ögné) 


CDAI < 150 = maladhB quiescente 
CDAI 150-450 c malade âcfhre 

CDAI > 450 s maladie sévére TOTAL I i 


= I I x 3 C= | t 

3 I I i î 

= I i K 10= | J 

= i t i 

a i l *1= l i 
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7.1. Mesures hygiéno-diététiques 

- Arrêt du tabac ; cette mesure est impérative et a un effet favorable sur l'évolution de ia MC. 

- Diminution temporaire de la quantité de fibres alimentaires (régime sans résidus) : 

. en cô£ de diarrhée importante ; 

. chez (es patients porteurs de sténoses intestinales symptomatiques r les aliments végétaux filandreux 
doivent étre évîtés. 

- Régime pauvre en oxalates associé ä 9a prise orale de calcium, Indiqué ches les patients ayant une 
résection (étendue) du grêle afin de réduire le rîsque de Lithiâse rénale ûxalique (Le dosage de l'ojta- 
lurie permet d'évaluer ce t isque). 

- üne supplémentation en vitamine Bt2 : 

, nëcessaire en cas de réseotion iféale supérieure â 30 cm (troubfe de rabsorption de la vitamine B12) ; 

. 1 ampûute de i oûü pg/moi$ en IM, 

7.2. Traitement médicamenteux (voir Figure 3 p. 43) 

7.2.1. Maladie de Crohn iléale ou iléo-cascale 

* Mésalazine : 5-A5A (voirTableau 2) 

- Posologie : 4 g/jour en 2 prises pendant 4 â Ö semaines. 

- En traitement d'entretien, la posologie est de 2 g/jour. 

- Les effets secondaires sont, avec la mésalaiine r beaucoup plus rares qu'avec la sulfasalazine. 
Néanmoins, des cas de néphropathies gFoméruIaires irréversibles ont été trés rarement rapportés, 
Par conséquent une surveillance tous (es 3 mois de la créatininémie et de ta protéinurie est préco- 
nisêe, en cas de traitement öu Iqng cours. 


Tübleau 2 s Dérivés salicylés (mésalûiine) ■ posologie 


Traitément d’attaque 

Traitement d'antretlen 

PEfJTASA- 500 mg Cûmprimé, 
REfiTASA'® 1 g granulés 

2 g x 2/jour 

1 g x 2/jûur 

R0WASA' s comprimé a 500 mg 

Pasd'AMM en traitement d'attaque 

1 g x 2/]our 

FIVASA® cûmprimé a 4M et flOO m§ 

Pasd'AMM en traitement d'attaque 

■900 mg s 3/pour 


• Corticoïdes topiques oraux : budésonide (ENTOCORT") 

- Corticoïde peu absorbé en raison d'une biodisponibilité faïble et agïssant dûnc par effettopiqué. 

- Plus effkace que ta mésaläzine, dans les poussées rnodërées iléales ou iféo-cscales. 

- A moins d'effets systémiques que les corticostéroïdes, 

- Pûsologie de 9 mg/jour en 1 prise pendant 4 ä 8 semarnes, 

■ Sulfasalazîne (SALAZOPYRINE 11 ) 

- Peu utilisé en raison de ses effets secondaires, Cette molécule présente un rntérêt chez le$ malades 
ayant une maladie de Crohn et une spondylarthrite ankylosante associée, ear elie a un effet sur la 
maladie rhumatologique. 

- Elle peut étre utilisée en poussée é la dose de 4 ä 6 g/24 h (soit 9 â 12 cps/jour) pour les formes 
coliques de la maladie de Crohn. 

7.2.2. Paitcolite 

• Corticoïdes « dassiques » : prednisone (CORtancyl 1 ) 

- Posologie : 0,75 a I mg/kg/jour pendant 4 ä 0 semaines (mise en rémissïon de 90 % des poussées), 

- Surveillance dinfque (douleurs abdominales, nombre de selles, sLgnes généraux) et biologique. 

“ üne corticadépendance apparait au cours de la décroissance dans T cas sur 3, Aprés une mise en 
rémission, 50 % des malades reehutent dans Tannée. 


Gastr û - e n t êrn-l ogie 


* Précautions 

Tableau 3 ; PancaMte et corticoVdes : précoutions d prendre 


Précaution 

Attituds pratiqua 

RégimB sans sel 

Um 

Sypplénentatort m potassium 

ttcn sauf si dîarrtee împortante- 

ReÄtficfcrt an glucides 

Ifei sauf si diabéto, obésüé ou porwl de degré diabétique 

Surveiliance d'une prfe de pûids Sïûessive 

Oui 

Préventkm de l’ostéopênie 

Oui 

Dépistage de rinooffisance surrénaé 

Ûui si traitemenl de plua de 3 mois 

DépisEage de la ca?arade 

Oui si traitemeni pralûngé 

Dspiaïage d'une arguill jlose 

DjI si hyperéösinophîlie ou malade origmaire {l'une zorte déndémie 

Dépisiacje d'une tufecutete 

Qui 


7.2.1. Pancolite corticodépendante 

- Les immunosuppressaur& constituent lo traitement de chok car ils peFmettent dle sevrer Ee pafent 
en corticostêroïdes ou de réduire ld corticodépendance â une posologie inlérieure â IS mg/jour. 

- L'effet thérapeutique ne se marifeste qu'aprês plusieurs semäines, pértode pendant Eaquelle les 
corticoïdes doivent être poursuivis ä la posologie mïnimale efficace. 

* Azathioprine (IMUREL'j 

- L'âEatWoprinie (IMUREL" cps â SO mg) est l'immunosuppresseur le plus ütilisé dans la MC. 

- Posologie : 2 é 2,5 mg/kg/jour en î prise par jour. 

- Oélai moyen déction : 2 â b mois. 

- Effete indésirables (globalement !e traîtement doit être intermmpu pour un probiéme de toiêrance 
dans 5 â 1 5 % des cas), on distingue : 

. les réadions d'intdérance (5 a 10 % des cas) qui surviennent presque toujours au cours du premier 
mois de trartement : 

- fiëvre, arthralgies, myalgies, 

- éruptîon cutanée (y compris érytbéme noueu^), 

- malatee général, hypoîetision aitêrîelle (exceptionnelle), 

‘ nausées, vomissements, dîarrhée (parfois profuse). 

- hépatite aiguë et pancriatite aigui immuno-allergique (3 % des cas) ; 

. la toxicité hématologique néce$sitant une surveiiliancé hématologique réguliére 3 

- ieucopênïe avec baisse paralléle des diverees sous-populations lymphocytaäres et des pûlyrtu- 
cléaires neutrophiles, 

- fnacrocytose, 

- rarement, cytopénie sévêre en cas de défïcït complet en thiopurine-méthyhtransférase (TPMT) 
0,3 de la population ; 

- les infections opportunistes : le risque est trés faible, II peut s'agir d'infections â cytomégalovirus, 
Fpste/n-Borr virus (EBV), herpës ou papällomavirus. 

- En tas d'effieacité, le traïtement doit ëtre maintenu pendant au moins 4 ans, 

- En cas d J Enefficadté r on peut alors augmenter la posologie, en sardant du dosage êrythrocytaîre de 
6-TCN (un taux supérieur â 250 ou 270 pmo! étant considéré eomme !e seuil d'efficadté dînîque), 

* 6-iyiêrcaptopurîH'e (P'URIMETHOL") 

- Indications identiques a celles de raiathioprîne. 

- Utilisé en cas d'întolêränee 'ä fazathioprine. 

- Posologîe : I r 5 mg/kg/jour. 

* Méthotrexate 

- Indiqué en cas d J into!êrance ou d'échec de razathioprine. 

- Posologie : 25 mg/semaine en 1M pendartt 12 semaines puis 15 mg/semaine IM m peros, 

- Une supplêmentation en acide foliquey est systématiquement assocîée, 

- Délaî d'actîon : 4 é 6 semaines. 
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- Les risques du méthotrexate sont : 

. lä cytopénie pius rare qy'avec fäiathioprine ; 

, la pneümopathie d'hypersensibîlité se traduissnt par une toux et une dyspnée. 

- La toxtcité hépatique : iä surveillance des enîymes hépatiques tous les 2 moäs est nécessaîre,, avec 
en tas d'anomalies significatives $ur deux dosages successifs, l'indication d'unê biopsre du foie, 

7 . 2 . 4 . Pancolite corticorésistante 

□ans ce cas, finfliximab qul permef cfobtenir uné répônsê thérapeutique râpitk est âSSöcié ë Uri immu- 
nosyppresseur quî prend ensyite le « relais * (dêlai d action diéripeutîqut de$ immunosuppresseurs 
de plusieurs mois). 

* Anticorps anti-TNF-alpha : infliximab (REMlCADE fl ) 

- Aprés avoir vérifié l'absence de tubefcufose : état de la vaccination par le BCG et intradermoréaction 
â la tuberailine, redîographie de thorax. 

- Une perfusbn IV de 5 mg/kg/jour en 2 heures* 

- Une surueillance pendant m moins 2 heures aprés la perfusion est nécessaire en raisor des effets 

indésîrables m parfiouLier dyspnée, prurit, urtkaire, céphalées. 

- En cas d'efîcacité de cette premiére pedusion, la poursuite du fraitement peut $ J effeduer de deux 
maniéres : 

■ traîtement d'entrétien par des perfusions de même posologie aux semaines 2 et 6 aprês la dose 
ini tiale r suivies par des perfusions tûutes les 8 semaines ; 

ou 

■ nouvetle administration : une perfusion de 5 mg/kg sî les signes et les symptômes de la maladie 
réapparaissent 

* Immunosuppresseurs 

En assodation avec rinflwimab dont îb prennent le i relais » en termes d'action thêrapeutique. 

* Assfstance nutrrtionnelle 

- La nutrition entérale â débrt contiriu ou en cas d'impossibilité, la nutritiori parentêrale totale. 

- Indiquée en particulier en cas de dénutrition associée ä la corticorësistance. 

- Sa drfficulté de mise en tsuvre en timite I'utilisation, 

* Traitement chirurgical 

En cas d'échec de ees traitements : Ea chîrurgie est alon îndiquée, cobprotectomie subtûtale avec 
double stomie äléale et slgmoïdîenoe et rétablîssement de la contînuîté par anastomose îléo-fectale 
6 â 8 semaines pfus tard. 

7.2.5. Maladie de Crohn ano-pérînéale 

* Antîbîûthéfapîe : 

* métronidatole (FLACVL®) 500 mg x 3/jour et/ou ciprofloxacine (GFLOX-) ■ 500 tng x 2/jour ; 

, la mauvaise tolérance neurologique et digestive Eimite l'utilisation du métronidazole. 

- Anfîcorps anti-TNF-alpha : infliximab (REMICADE®) : 

, en cas d'échec des aotibîotiques ou d'emblée dans les formes sévéres ; 

, 3 perfusions IV de 5 mg/kg/jour sont réaliséts â Q r 2'- et 6 é semaînes, 

- Azathioprine (IMUREI*) : les fistules ano-périnéales constîtuent une indication de i J azathioprîne, qui 
pe u t être associé â ElnfEiximab, 

- Traitement chirurgica! : en cas d'échec (ou de contre-indication) du traitement médical. 
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7.2.6. Colife alpil grave 

(Voir 9.1.4.) 

Figure 3 : Arbre déersionnel du truitement médïcaf de la mafadie de Crohn (MC) 
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7.3. Troitement chirurgical 

U probabilité pour un malade atteint de MC d J 3 voir 3U cours de S3 uie une intervention chirurgicale 

est élewée, supérieure â 80 

7.3.1. Sténoses de llntntln grêle en partlculier de llfléon 

- En cas de sténose uniq u e en particulier de i r il éon terminaE, on effectue une résection rtéale du segment 
atteint. En cas de sténoses fibreuses multiples serrées symptomatiques, un traitement chirurgical est 
Êndiqué : résecticms intestinales segmentaires associées ä des striduroplasties. 

- Lîndicetion d'une résedaon intestinale segmentaire dort être soigneusement posée en raison du risque 
important de récidive anastomotique trés êlevé aprës la chirurgie (enrviron 70 ê 90 % i an aprês ia 
résectîorr). 


7.3.2. Manifostations ano-périnéales 

Les abcés et les fistules ano-périnéales constituent une indication ä la chirurgie. 


7.4. Interventions en urgenee 

- les perforatlons irtestinales sont traitées par résection du segment perforé suivie par une double 
stomié de dêrîvatiori iaässée m place 3 moîs. 

- Les abcés intra-abdomi naux sont traltés par dralnage lorsqu r il$ sort volumineux pnis une résection 
intestinale â distance du draînage est réalisée. 
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R£CTOCOUT£ HÉMORRAGIQUE 


Ngfes 


La recl&colile héfnorfdgtqye (RCH) est tine mf iQrnmalion chfonique d€ la rnyqijeuse d y nctym eï du 
c&lon, d'origine inccnnue el évcluant pa» poussée&- Selcn sgn élendne on disiingye • 

- Iq reetïte ; 

- la rectgsigFiDïdite ; 

-la cnlite gQuchej lorsqje les lésions remontent dans le colon descendont, sons dépasser l f üngle 
gouchie ; 

-la cclite toucliant Pensemble du colon : pancolite + 


1 . ePIDEMIOLOGie 

- La rectocolite ulcêfO’hémorragique e$t fréquente en EurOpe et en ftnnéfique du nerd, 

- En Europe, Ei prévalenice de la RCH est de 50/100 000 et son incidence annuelle de 10/100 000. 

- La maladie cEébute le plus souvent entre 20 et 55 ans avec une recrudescence au cours de la 
5 e décennie. 

- La maladie frappe les deux sexes. Elle est plus fréquente dans Ea race blanche et chez les juifs. 

- Une prédisposition famlliale est f réquemmert retrouvée (facteurs génétiques). 

- Enfin, ïl existe une réduction du risque de 70 % chfö les suiets appendicectomisés, 


2, AWATOMIE PATHOLOGIQUE 

- La recîocolite ulcéro-hémorragique affecte quasiment toujours le rêctum, elîe peut s J étendrê de facon 
variable en amont et en continiuité avec celui-ci, selon les paîients et les poussées. 

- Les lésions affectent d e fapm diffuse la muqueuse eft la paiüe superFicielle de celle-d. 

- Lors des poussées, on peut observer : 

+ des érosäons, des ulcérations superficîelles ; 

. des abcés cryptiques ; 

+ un infiltrat de polynudéatrês et d'élêments mononuclêés (lymphocytes et plasmocytose) dans la 
lamlna propria. 


3. DIAGNOSTIC POSITIF 


Les signes cünlques d r appel sont : 

- digestifs dans la majorîté des cas ; 

~ ejctra-digestifSj. plus rarement 

3.1. Signes digestifs 

- Les prindpaux symptömes äntestinaux sont les rectorragîes,, la diarrhée et la douleur. De la fiêvre et 
un amaîgrissement peuvent être associés, Leur intensité dépend de l'extension des lésîons et de la 
gravîté de rinflammation. 

- Ön distingue trois formes de graviti : légérês, modêrées etgraves ou fulminantes, 

1.1.1. Foimes légeres (60 %) 

- Elles sont les plus frêquentes et correspondent aux formes locaiisées au rectum ou au recto- 
sigmoïde. 

- Ëmissrons glairo*hémorragiques afécales accompagnées de ténesmes, d'êprerntes et de faux besoins 
caractêristîques des localisations rectales, Les exonérations peuvent êtrê fréquente$ r diurnes et 
nodufne$ r trés împérieuses avec inmntinence anale. 

- L'état .général e$t conse-rvé, 
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Noteï 


3.1.2. FormeS modérées (25 %) 

- Elfes correspondent â des atteintes plus êtendues (colite gauche ou pancotite). 

- Diatrbét hydriqut accompagnêe de glaires, de pus et de sang gênéralement 4 â 6 foïs pat jour. 

- Douleuft abdominales ë type de aampes siégeant â la fosse ïliaque gauche ou â l'hypogastre. 

- Fébrrcule,. asthénie, amaigrf$Sêmént fréquents. 

3.1.1» Formes graves ou fulmînantes (10-15 %} 

Eläes Sönt ä'âpanagé des pancolrtes ét représentent 10 â 15 % des cas. Elles se traduisent par ; 

- des émissions glairo-hémorragiques > 6/jour {surtout la nuit ) ; 

- dés düuléurs âbdûminales pérmânentes én câdre ; 

' -■ une diarrhée importante ; 

- une prûfonde aitêrationi de l'état général avec fîévre et déshydratation ; 

- urre anémie ; 

' - une hyperleucocytose avec un syndrome inflammatoire bäofogique (augmentation de 1a CRP) ; 

- deux risques majeurs : 

. hémorragie massive ; 

. colectasie (mégacûlon toxique) d J oû la nécessité d'un ASP quotidien de surveillance. 

3.2. Signes extra-digestifs 

Öbservées dans 20 â 30 % des cas, l«s manifestations e*tra-digestivts ne sont rëvélatrices que dans 
1 0 % des cas. 

3.2.1. Manifeslaiions rhumatismaks 

- Rhumatisme périphérique h type d'oligo-arthrite asymétrique, migratrice touchant préférentiellement 
ies genoux, le$ chevilles, les poignets dont le profïl évolutïf e$t calqué sur celui de l'atteinte digestive. 

- Rhumatîsme axial ä type de spondylarthfite ankylosante (moins fréquent) dont l'évolution n'est pas 
ryîhmée par celiie de la RtH et pouvant précéder fréquemment le début de la maladie intestinale, 
L’HLA B27 esî souvent présent, 

- Les sacro-ilrites isolées asymptomatiques sont non corrêlées aux poussêes. 

3.2.2. Manifcstations oculaires 

- Uvéite liée â l'activité de b maladie. 

- Épisclêrrte. 

3*2.3« Manifestations cutanéo-muqucuscs 

- Érythéme noueu* läé â l'êvolutivîté de la MtCI. 

- Pyoderma gangrenosum survenant lors de poussées graves de pancolite. 

- Aphtes, 

3.2.4. Cholangite sdérosanto primitive 

Elle précêde habituellement la RCH et son évolution est Indépendante de celle de lia RCH. Elle peut se 
compfiquer de choiangioca rci nome, 

3-2.5- Autras 

- Thromboses artérîelles ou veineuses. 

- Amyloses. 

- Pancréarite. 

- Complications pulmonairés. 


4. EXAMSN CLINIQUe 

4.1. Interrogatoire 

4.1.1. Au plan personnel 

1 1 préclse : 

- ranciennetédes symptômes, soïf vraiment récents réalîsant un tableau d'allure infedïeuK aägu â type 
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- Id notion fondamentale d'une poussée antérieura d’andenineté et de sévérité variables ; 

- la notion de poussées fébrtles inexplEquées ; 

- la rotîon de manâfestatbns articulatres présentes ou passées, 

4.1.2. All flmm familial 

Ulnterrogatoire recberche i'existencé d r une imeladie inflamnnatoire intestinale ou de pelvispondytite 
rhumatlsmele chei des parents du premier et du second degrés. 


Notes 


4 . 2 . Examen physique 


4.2.1. Au pKan digestif 

II recherdhe : 

- une distension colique ; 

- une douleur â la palpation de la fosse iliaque gauche ; 

- des anomalies au toucher rectal : 

. présertce de sang et/ou de pus ; 

. anomalies â la sufface de la muqueusé rectale (granitêe) : 

- des lésïons évocatrices de RCH lors de l anuscopie ét de ta rectoscopie au tube rigïde (muqueuse 
fragiile, hémorragique, ulcérêe avet dépdts micro-purulents en surface), L'examen proctoiogique ne 
met en revanche, pas en évidence de lésions anales et pérl-analés (fbsures, fistules), â la différence 
de la maladie de Crohn. 

4.2.2. Ay plan extra-digestif 

L'examen recherdie essentiellement des manifestations ostéo-articulaires (périphériques ou axiailes) 
cutanées ou oculaires. 


A« tstal , 1« dioigirastîc d e RCH pcut itre évoqué lur les a rguments suivants 

- le terrain ; 

- Püssaciation de signes digeslifs et extm-digestifs ; 

- \a notiiûn de poussées antérieures ; 

- les données de l J exainer proctologit|?je. 


S. EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 


Le diognostic est öosi sur lo clinicioe, l’aipect coractérïstique dc Irj rtctosigmoïdoscopie et il est 
confirmi por l J e«amer hi&tologique et po.r la négalivité de lo recherche de porasrte (omibes sortout) 
ou d’agents bactériens (coprocnlture). 


5.1. Examens morphologiques 

5.1.1. Anuscopie, rectoscopic 

L'endoscopie constiiue l'examen dédu dîagnostic. Elle comimence dés l'examen clinique par l r anuscopie 

et la redoscopie au tube rigîde qut peuvem îmmédiatement faîre évoquer ie dîagnosiic de RCH. 

5.1 .2. Coloscopie 

- La cobscôpie met en évidence des lésions trés évocatrices du diagnpstic (voir encadrê ci<le5S<ous 
et Figure 4). 

- En rabsence de comre-îndfcationis (colectasie ou ú fortiori pertoration), la coloscopîe doit étre totaie 
et s'associer â une iléoscopie- Elle peut parfois âtre faîte &an$ préparation dans lesformes hémorra- 
grques eî/ou sévéres. 
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• Aspect macroscopique 


ARGUMÊNTS MAtftOStÛPlQueS COLOSCDPIQUËS £H FAVÉ'JR DU OIAGNOSTlC DË RCH 

- SêmioluËi'e w-e éwgcatrice ; 

, pefte de raspect vasculaire normal de Iq muqueLtîe qvcc cangestion hcmorragicjue riiFfuse de Iq 
ntuqueuse ; 

. salgnement uu conLoct, muqueuse fragile (llsse nu granuleuse) * pleurant> lesong ; 

. ulcérations superficielles ; 

* end-jits Du.ru' ents , 

. pseLido-pDlypES - 

. microrectite {dans 3es fonmes évoluées de RCH). 

- Topogrüphie des ksions, distate (reetûle, rectösigmoidiennfi cu rectncclir;ue gfliitlie) cu étendue 
{poncolitfl) remarquûble parlo cünstonee de l'oïtemte rectüle, 

- Contmuitë des lesians dans le segment rectocolîque atteint. 

Intëgnté de !□ demlêre nnié ilêftie (ilêoscopi^). 


- Elïe permet de rechercher f en cas de pancolîte, des signes endoscopiqu«£ de gravité : 

. ulcérations creu&antes réali&ant parfois un aspect particulier dit en puits ; 

. décollements muquellx avec mise â nue de la musculeuse ; 

. saignoment abondaot. 

* Examen histologique 

- La coloscopie permet de réaliser des biopsies multiples rectocoliques étagées pour examen anato- 
mûpathologique, 

“ Les signes essentiels de la R.CH en poussée consistent en ; 

. des iirégularitës de Ea surface muqueuse avec dêpôts luminaux purulents ; 

. des ulcêraEions épithéïiafes ; 

, urte inflammation (Eymphaplasmocytaire et â polynudéaites éosïnophiles) muqueuse et sous- 
muqueuse ; 

. dés abcés cryptiques ; 

. un oedéme et une congestioni vasculaire ; 

. une déplétion en mucus des ce31ules calciförmes. 

Figure 4 ; Colosccpie î rectDcdite hémarragique 

Muqueuse congestive et hémorrcigique recouverte de dépots maco-pufulents. 



L J ab&ence de fiîSurúti&rtS et surtout de grunulames constitue un eritere hnstopgthDlogicttje rmportont 
pour distinguer une RCH d J une mnlûdîe de Crohn. 


5.1.3» ASP 

11 est indispensable en cas de colite aiguë grave et permet d'affirmer 1e diagnostic de colectaste dans 
ies fûrmes graves et/ou les colites fulminantes (dilatation gazeuse du côlon transverse dont le diamétre 
est supérieur â 6 cm), 
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5.1.4. Transit du grêle 

(I présente un intêfêt en cas de doute dîagnostiqoe entre une RCH et une maladie de Crohn lorsque 

FîSêoscopie rt'a pu être effectuée tors de 9a coloscopie. 

5.2. Examens bioiogiques sanguins 

- Un syndrome mflammatoire bïologique (CRP x V5 r fibrinogéne ( électrophorése des protides sériques) 
estfïéquent au cours des poussées de maiadies rnflammatoires intestinales* 

- Une hyperleucûcytose ä polynucléaires neutrophiles est possible 

“Une anémie înflammatoire et/ou par carence martiale s'observe dans !es formes êtendues ou 
graves. 

- Une hypoalbuminémre survient dans lesformes modérées et/ou graves. 

5.3. Examen de selles 

- L'exameri bactériologique des selles avec recherche di Yersmm enterolyticú et de Campylobacter 
jejtmi est indispensable dans les formes révélées par une diarrtiée d'allure aiguë. Dans les formes 
rectales isolées, des prélévements ä l écouvillon sont nécessaires pour diagnostiquer notamment une 
rectite gonococcique. 

- Un examen parasitobgique doît être systématiquement fait sur des selles fralches, sur un produit 
d'écouvillage de la muqueuse rectaie en rectoscopie ou sur des bropsies rectales, 

- Enfin, une recherche des toxines A et B du Clostridium éiftidk est systémâtique. 

5.4. Anticorps sériques anttpolynudéaires neutrophiles 

- Les anticorps antipolynudéai res neutfophîles avec fluorescence pértoudéaire (PAMCA) sont fréquem- 
ment retrouvês au cours de la RCH. Par contrê, aucune corréiationi entre la présence des PANCA et 
râge, l'étendue de la maladie ni surtout son évdutrvrté n'a été mise en évîdence. 

- Une pbs grande fréquence des PÂWCA a éfé observée cheî les parents au î w degré de sujets atteints 
de RCH avec PAWCA par rapport aux parents au degfé de sujets atteänts de RCH sans PANCA. 
Cette donnée semble en faveur d J une hêtérogénäté génétique de la RCH. 

6. DIAGNOSTICS DIFFÉR£NT1£LS 

- lytafadîe de Crohn colique (votr Tableau 4 page suivante) 

- Redocolrtes et redites infectieuses : 

. bactériennes : 

■ rectocolites : salmonellose, shigdbse, yersiniose ö Vbrsinrâ entefolitka, Compyhbacter jejani, 

- rectites ou anorectites : gonococde H syphilis, rectite â Clamydia trachomatis, maladie de Nicotas 
Favre j 

. vtrales : 

- rectocûlâtes du SIDA en particulier â CMV, 

- rectites ou anorectrtes herpétiques ; 
h parasitaires : 

- amibiasE r 

- schtstosomiase ; 

- Colïte ischémique. 

- Vasoularites, maladîe de Beh^et 

- Lymphomes coiiques, 

- Rectocûlîtes utcérées des hémopathies et agranulocytoses (contexte êvident). 

- Rectüte ou rectocolite radique. 
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Túbleau 4 : Comparaisûn schémntique entre maladie de Crohn et rectacdite hémorragique 



Malacöe de Crohn 

ftectocolita hémonrâglqire 

Douleurs abdominales 

Pré&enfes danâ 95 % des sas 
locafeées â crc tes (FID; ou diffuse$ 

LoGaiisêe&â gauohe |FIG) ou difc&es 

ftectorrapies 

Flams 

Con&tantes 

Rlvre 

Frequen:e 

Trés rare sauf en cas ne pancoli-e 

Lésions arüles 

Ttes Iréqyentes (50-75 % bes cssj 

Raras 

Manifeslabans ano-périnéales 

20 a 100 % sslon te tûpoârapbie de l'atteints 
liéate. coiiqur!. recteiej 

Três rares [fissure hgnulei 

Aute-anticorps 

Anticorps anli’Saccharorrîyoes cerevisiae 

PANCA 

Esamens morplialcigiques 
ïrad^ofogiqyes. endosMpiques) : 

- attelnté ffiso-pstro-diwdéiîate 

- atteinte iteate 

- atteirte colique 
. iopographffi 

. segmentaire 

, hétéragêne au seln d'ire zone 
d'atteinte 

. sténoses segmerïtaires 
, uicératiofis aphtbiöes 

- atteinte rectate 

Possible 

Fféquente 

ftédcfninance praximBle 

Oui 

Oui 

fréquentfis 

Oui 

50 % des cas 

Absente 

Ahsente ie plus soLvenl 

Prédofninance disfate 

Non 

Non 

Rares 

Norv 

Constante 

Continuité lésionnelte 

Non 

Oui 

Histologie : 

- irflammation 

- granulomes épithêlioïdes 
! et giga ntoceliulaires 

Transmurale 

Inconstents C20-3D % des ca&) mais affiemeïïf 
te diagrosvc de la maladie de Crahn 

Muqueuse, scus-niuqjeusB 
Absents 


7. COMPLICATIONS 


- Pendant les pousi««s de Iq moladie les ccmplicatiofis les plu-s groves sont : 

, )sl gû lectasie ; 

. la perforation ; 

, les bémorrogles, 

-k longterme, l«s formts chroniques ccmportenit yn risque deïtérwse et surtout de cancer du eôlon. 


7.1» Colectasie (mëgûcêlcm tcixique) 

- Lâ CûlectasiÉ est la dilatätion d'un sEgment malade du cölor assodée ä un état « toKique » du patrent 
Elle est la conséquence de rextension des ulcérations dans 1e musde et dans les plexus mésentéri- 
ques. On l'observe le plus souvent au début de l'éuolution d'une pancolite. 

- II existe un tahleau de toxémie systêmique et tfabdomer) al§u : 

, fiéwe, tachycardie, asthérrie extrême ; 

. douleurs abdominales avec bailonnements, tympanisme ; 

, sensibitité diffuse au palper ; 

. leucocytose > 20 OQQ/mm 3 , 

- Cette complicatïon dort être reconnue ä temps pour être traitëe énergiquement 

- Le diagnostic rejpose sur l'ASP qui met en évidence ‘ 

. une distension colique gazeuse avec diamêtre du côlon transverse supêrîeur â 6 cm ; 

, une disparitiorï des haustrations ; 

, dans certains cas, une image en doubte contour, 

- L'ASP permet. de plus, de s'assurer de l'absence dle perfûration par la redhercbe d'un pneumopéri- 
toine. 
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7.2. Perforotion colique 

- Une perforation coücfue survient dans envîron 3 % des cas de RCH. Ëlfe n'est pas toujours précédée 
d'une coEectasîe et peut compliquer brusquement une ftjmne grave. Elle Suifvîent, le plus Sûuvent,, 
sur un mégacâbn toxique dépassant parfoîs 12 cm de diamétre avec signes pérrtonéaux (péritonäte 
fécale). 

- La perforation se manjfeste par des symptômes de péritonite qui peuvent être plus ou moins masqués 
par la corticotfiérapie générafe. Cest alors la brusque détérioration de l'étôt héfnodpamique qui 
rêvêle la compfication. 

- Le diagnostic repose sur la mise en évidence d'un pneumopéritoine sur la radîôgrêphie ctntrée sur 
les coupoles, 

“ Malgré un traitement diîrurgical (colectomie avec iléostomie en urgence), fe. mortalité est élevée, 

7.3. Hémorragies massives 

Des hémorragies masswes survfennent di ez environ 3 % des mafedes. Elles nêcessïtent des transfusions 
sanguines et dans certaîns cas une intervention ehîrufgieaie, 

7-4. Sténoses 

Des stênoses dues ä une fibrôse de la sous-muqueuse ou â une hypertrophie musculeuse habituelle- 
ment localisées au rectum et au câlon transverse sont possîbfes au cours de la RCH, La dîstinctîon avec 
un cancer consbtue le prindpaS probfeme, rendant îndäspensable la réalîsation de biopsies muhiples 
En cas de doute persistant, une résection chirurgîcale s'impose. 

7.5. Cancer 

- La RCH prédispose au cancer du cölon. Le risque est fonction de : 

. I'extension des tësions : 

- risque élevé dans les (recto) colites gauches et surtout les pancolites ; 

- risque non significativement augmenté dans les redites ; 

. ia durée d'évolution : 

- le cancer est exceptionne! au cours des 10 premîêres années, mais aprés 20 ans i! frappe environ 
7 % des malades ayant une pancotite. 

- Le cancer développé sur une RCH estun ôdénûcarcinome mucosécrétant plus Sôuvent irrfîKrant que 
boufgeonnant et parfois multifocaL Une dysptasie le précéde ou luî est associée dans presque tous 
les cas. 

- Les symptômes diniques et les aspects radiographiques ou endoscopîques se confendani avec ceux de 
la RCK fe dîagnostic est drffîdle, Dans les formes êtendues (dépwsant îfengle gauche) évoluant depuäs 
plus de 10 ans, une surveillance endoscopique est indiqué tous les 1 2 â 24 moîs (coloscopie totale) 
avec biopsies muftiples étagées tous les 10 cm ainsï que sur toute fésion surélevée, La cféoouverte 
<fune dysptasie, même de bas grade â l'endroit d’une anomaîäe macroscopîque ou d'une dysplasîe 
de haut grade en un endrott quelconque,. confirmée par un nouvel examen â échéance rapprochée, 
est suffîsante pour justffier une cûlectûmie. 


8. CRITERES D6 GRAV IT É D*UNE (PAN)COLITE 

Afin d'évaluer fe gravrté d'une pancolite non compliquée et de poser au mieux les indicatîons théra- 
peutiqueiv on disposê de crïtëres dinïco-bîofegîques et endoscopiques. 


8.1. Critêres clinico-biologiques : critêres de Truelove et Witts 

Tablenu 5 ; Critêres de Truelove at Witts 



Poussée peu sévére 

Poussée aérvêre 

Selles 

^ 4 +/- sâiig 

3*e 

Température 

N 

? 37,8 e C pefldant 2 jojrs ou plus 

Fréquence cardiaqiie 

N 

mm 

Hémoglobine 

> 1 1 p/dl 

s 10,5 g/dl 


Nutes 


an dengan hak cipta 



Notes 



fiQstro-entéroilo|ïe 


les critêres de Trudove et Wfltts sont recueitfia en début d'hospitalisatiDn mais ne permettent pes de 
prêd'ire si te ma'lade sera opéré ou non, Cest révolution aprës 4-5 jours de cortieothérapîe générale,. 
des eritêres clîniques înitïalement pris en compte qui permet de juger de la nécessité ou non de la 
colectomîe. 


8.2. Critêres endoscopiques 

- La constatation d'uleérations creusantes voire en puits et/ou de dêcollemerits muqueux pemiet de 
faire le diagnostk de gravrté et donc de poser les indications de colectomie avec une excellente 
sensibilité et spécificité. 

- La coloscûpie doit être faite prudemment arvec un mlnimura dlnsufflation d'air ; elle doit chaque fois 
que possthle atteindre 3e caecum et au mieux explorer la derniére anse grêle dont l'atteinte permettrait 
d'affirmer !e diagnostäc de maladie de Crohn et non de RCH. 

8.3. Réponse a la corticothérapie 

. La résistance ä ia corticothérapie orale â forte dose (1 mg/kg/jour pendant 5 jours) constitue également 
j un sîgne de gravité. 


9. TRAITEMENT* 


- Le traitement dépend de la sévéritê et de l'étendue des lésions endoscopiques. 


Une RCH distale est définie pardes lésions ne dépassant pas l'angle colique gaucfie, Elle peut ëtre divi- 
sée en l catlgories : 

— les rectites (lésrans ne dépQssnnt pqs Iq dhûFniére rectûsigmûïdîerne) ; 

- les rectosigmoidites {attemte du rectum et dw cêlon sigmoïde) et les colites gauches (lisïons attei- 
grsant l'angle colique gauclie). 

- Une RCH étendue est définîe par une atteirrte dépassant l'angle colique gauche. 

9.1. Traitement d’attaque 

9.1.1. RectHe 

Un traitement local par supposîtoîres de 5 A5A est indiqué. Plusîeurs produits etdstent et se dtfférencient 
par le nombre d'admînistratîons quotidiennes : 

- Mésalazine (PENTASA h 1 g suppositoîres) : 

. 1 suppositoire/jour de préférence le soir au coucher ; 

. pendant 14 â 28 jours,. 

Ou 

- yésalazine (RQWASA* suppositöire, FIVA&A* suppositoîre) : 

, 2 suppositoires/jour ; 

, pendant 28 jîours, 

9.1.2. Rectosigfnoïdite ou colilo gauche (atteinte ne dépassant pas 
l'angle colique gauche) 


L 3 &rigine infectieuse dloit étre envisagée devant tûute poussét de RCH distale et tout pQrticuliërement 
lors d'une premiére paussâe qu d'une madlificütiQn de symptomatQlog e ou en cos de fscteiifs de rist|u« 
'lers particulier vöyûge récent en î-one d'endëmie ûmîbienne, cünduites seKuelles q risque). 


* Poussées minimes ou modérées 

- Lavements de 5 ASA (PÊNTASA * 1 g/lOQ mL suspension rectale) ou de 4 ASA (QUADRASA* 2 g) : 
1 lavement/jour de préfêrence le soiir au coucher pendant 28 jours. 

- En cas d f échic r 2 assûcîdtîons peuvent être utilisées, en traitement de seconde Ligne ■ 

. 1 possibilité : 

- lavements de 5 ASA (PENTA5A " 1 g/100 ml suspensîon rectaie) ou de 4 ASA (QUADRASA® 2 g) : 
l lavement/jour de préférence le soîr au coucher pendant 28 jours ( 




2. tfaladie de Crohn et rectoce/ite hémorragique 


Et 

- salicytês par voie orale : mésaEazine 4 g/jour ou olsalazine 1,5 ä Z g/jour (voär Tableôu 6) : pendant 
28 jours ; 

, 2® possibilité : 

- 1avement$ de 5 ASA (PENTÄSA*' 1 g/IÛQ ml suspensïon rectale) ou de 4 ASA (QUADRLASA* 2 g) : 
1 lavement/jour de préfêrence le soir au coucher pendant 14 â 28 jours, 

Et 

- corticoïdes Eocaux : hydrocortisone en mousse (C0L0FÖAIV1*) ou lavements de prednäsolone 
(20 mg dans 1 00 mL de sémrn physiobgique) en préparation magrstrale, 1 application ou 1 lave- 
ment/jôur pendant 28 jours. 

• RCH distale réfractaire 

EHe est définie par l'échec d'un traitement de seconde lïgne bien conduit et nêcessite b recours â une 
corticothérapîe génërale : predntsone (CORTANOfl^) : 

- 40 mg/jour pendant 4 semalnes, Elle peut être augmentée â 1 mg/kg/jour sans dépasser 80 mg/jour 
en Ibbsence de toute amélbratbn clinîque au bout de 2 semaines ; 

- en ca$ d'efficacité, ta décroissance doit éîre progre$$ive 10 mg/lQ joucs ju$qu J â demî-dtase puis 
5 mg/iQ jours jusqu'ê t'arrêt ; 

- respect des précautions d'usage (voïrTableau 2)* 

• RCH cofticorésistante ou corticodêpendante, RCH distale récidivante 

Dans ces 3 cas, un traitement par îmmunosuppresseurs (azathbprine, S mercaptopurine) est indiqoé 
en sachant que ie délai d'action de ces médicaments est de 2 ë 6 mois (voir Traitement d r entretien). 

9.1.1. Rectocolite hémorragique étendue 
(atteinte dépassant l r angfle gauche) 

On dfsimgue 2 sitvQÜonSr 

• 1 re situatlon ; symptomatologie clinique modérée 

Salicyiés par vole orale : 

- miésalazîne 4 g/j«Mjr ou olsafazine 1,5 a 2 g/jour (voir Tableau 6) ; 

- pendant 28 jours. 

• 2® situation ; symptomatologie importante 

- En cas de qualïté de vïe altêrêe (plus de 6 évacuatîotts sanglantes par jour et/ou plus <f une évacua- 
tion nocturne au moins un jo-ur sur deust) et/ou de manifestatbns syslémiques flortdes (érythême 
noueux par exemple), une co rticothérapie orale est d'emblée lndiquée : 

. prednisone (CÖRTANCYL # ) ; 

. 0,5 img ä 1 mg/kg/jour (sans dépasser 80 mg/jour) seion la sévérité de la poussée ; 

- En cas d'efficacité, la décroîssance doit étre progressive. 

- En cas de syndrome redal sévére ou de RCH amêlbrée maîs non totalement contrûlée par 3e traite- 
ment P fad jondion ä fa corticothéf apîe générale d'un traitement topique local est justîfiée : 

. lavemente de 5 ASA (PENTASA* 1/100 ml suspension rectale) ou de 4 ASA (QUADRASA* 2 g) ; 

. 1 lavemerrt/jour de préfêrence le soir au toucher pendant 28 jours, 

9-1.4 CoKito aiguë grave 

Le diagnostic de colrte aigué grave repûse $ur : 

- îes crätéres de Trudove et Wrtts (voir Tableau 5) ; 

- les critëres dils d'Oxförd modrfiés, plus sensibles, qui définîssent une poussée sévére comme f'asso- 
ciation de deux des critêres de Truelove et Wrtts et d'une albumioémie < 35 g/L 

• Traitements spécifiques et systématiques 

- Corticothârapie intraveineuse : méthylprednisobne (SOLU-MÊDRÖL fi: 20 mg, 40 mg, 120 mg) : 
1 mg/kg/jour d'équivalent predni&one soit 0,8 mg/kg/jour de mêthylprednisdone. 

- Lavements de mêtasulfobenzoate de prednisoione (SQIUPRED 1 ) : 40 mg/}our. 

- Mise au repos du tube digestif par Ee jeûne ou une diéte. 

- Perfusion velneuse périphérîqMe. 

- En cas d'absence de réponse clinique franche aprés 5 â 7 jours de ce traitement, 2 possibilités ; 

. 1 possibilité : 

- ddo$|Mrjiie (SANDIMMUN 11 25 mg r 50 mg r 1Q0 mg), 

- 2 mg/kg/jour en N pendant 7 joyrs, 



Notes 




GQStrû-entérologne 


- en poursuivant la corticothéFipie IV, 

- en cas d'efficadté, le relais est pris par voie oraîe {NEORAi®'} pendant une durée de 3 moh ; 

assôdéâ : 

- mflttiiopiine (IMUREL' 1 ) ou ft-mercaptopurlne (PUR!NETHQL«% 

- permet de marntenir â (ong temte Ea rérnîssîon otrtenue ê court terme par la dclosporrne et ainsi 
d'augmenter ies taux de rémission sans colectomie ; 

, 2 e possrbilité : 

- traîtement diirurgîcal : colectomie subtotale avec iîéostomie terminale en fosse iliaque droite et 
sigmoïdostomie en fosse iliaque gauche, 

- rétablissement de la continuité par anastomose ilêo-anale aprês 3 â & mois, 

' Mesures non spécifiques 

- Antibiothérapie : 

, indiquée en cas de fiévre élevée ou de colectasie ; 

, on utrlise dans ce cas une fluoroquinolone. 

- Transfusions sanguines : 

. systêmatiique sî hêmoglobine < 6 g/dL ; 

, indiquée en cas d'anémie entre 6 et 10 g/dL si ia tolérance dînique est mauvaise ou s'ii exïste une 
hémorragie diniquement abondante. 

- Héparine de bas poïds molêculaire : systématique en raison du risque de complications thrombo- 
emboliques graves, 

- Perfusions d'albumine : recommandée en cas cfhypoalbumînémie importante < 20 g/L 


Tableau 6 : Posologie et durée du tra ite ment d J attnq ue de la RCH par snlitylés 


Dérvominatlon 

Spécialités (vose orale) 

Posdpgie 

Durée du traitement 
d'éttaque 

Mesalazine (5 ASA) 

PENTASA® (250 el &0Û mg 
®fnpmm!i f 1 g graniüsi! 
flÜWASA® oc«inprirm 
(250 it 500 mgj 

3 â 4 gf\ow en 2 prises 
3 â 4 g/jour m 2 pri&es 

4 ä 0 semaines 

4 ê & semaines 

Olsalazme 

DIPENTIIM® 

(gél â 2&& et cps â 500 mg) 

S ä fl géfi/jour m 2 prises 
m commencant par 
2 gi/jouf âln d’amélioref 
la totérence Idiarrhéei- 

4 a Ssemaines 


9.2. Traitement d'entretien 

9.2.1. Rectite 

II existe 2 possibilités : 

- amino-salîcylés par voie orate : traitement d'entretien le plus simpîe (voir Tableau 7) ; 

- en tas de poussées répétées de rectite malgré un amino-salicylé par voie orale, un traitement bcaî 
par suppositoires en prises espacêes peut être instituë : 

, mésalazine (PENTASA* 1 g suppositoîres) ; 

. 1 suppositoîre 3 foäs par semaine, de préférence le soir au coucher ; 

. au iong cours posant le probléme de roibservance d'un traitement par voie rectale. 

d.2J. Poussées minimes ou modérées de rectosîgmoldlte ou de colHe 
gauche (atteinte ne dépassant pas l'angle colique gauche) 

Le traitement orai par amino-salicylés est plus simple et son obseruance meilleure que celle du trai- 
tement topique par voîe rectale (lavemefits) et constrtue donc le traitement d'entretien de choîx (voîr 
Tableau 7), 

9.2.3. Formes dépassant l angle collque gauche r pancolHe 

- Le traitement repose sur les dérivés salicylés qui doîvent être introduEts dés le début de la décrorssânce 
de la corticothérapie générale lorsqu'elle & été nécessaire en traitement d'attaque, 

- Si les salicylês se révêîent inefficaces pour prévenir les poussées, une corticothérapie par voie orale 
par prednäsone devra itre instituée, avec comme objectif, unt posologie d'entretien Ênfêrieure â 

1 ** me/lfiiif /etffpfa ■« rv - A ir '\ 1 ir r: ’ika'i 
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9.2.4. RCH cortkorésîstante, RCH corticodépendante, 

RCH distale récidivante 

- Le traitement d'entretien repose sur les immunosuppresseurs quî doivent étre poursuivis pendant 
une duiée d r au minimum 4 ans : 

. azathioprine (ÎMUREL' ,! ) : 2 ä 2,5 mg/kg/jour ; 

Öu 

, 6 niercaptopurrne (PURINETHOL*) : 1 â 1,5 mg/kg/jaur. 

- En cas de RCH distale retentissant sévérement sur la qualité de vle, en raison de poussées inflamma- 
toires répétées (malgré un traitement immunosuppresseur bien conduit), et/ou d'une microrectie, 
un traitement chirurgical (coloprotectomie totaäe avec anastomose rléo-anale) dort être discuté. 


Tobleau T : RCH : traitement d T entretien par salicylés 


DénQtninatian 

Spéciaités 

Posologie 

Hïsalazme 

PENTASA® 

FIVASA'® 

ROWASA® 

1 â 2 g/]our (2 ä 4 cps â 500 mg/|our ûu 1 â 2 sadiets/jaur) 
0,a â 1 ,6 g/j&ur (1 â 2 cps ä 000 m^jûur) 

0.75 ä 1 ,5 g/jour (de 3 cps a 250 mg a 3 cps ä 500 mg/jour) 

Ûlsalazine 

D1PENTUM b 

1 g'jour (2 cps ä SÛ0 mg/jcwr) 


Notes 


10. SURVeiLLANCC 

- Elle permet de dépister ä temps une dysplasie sévére et/ou un adénocardnome dêbutant. 

- Indkfuée en cas de pancolite aprés â-TO ans d'évolution et/ou de colite gauche aprês 15 ans 
d'évolution. 

- Une 5 urveillan.ce du rectum est nécessaire, aprés col'ectomte et anastomose iléo-redalej en raison 
du rtsque de dégénérescence. 
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Parasitoses digestives 


Item 100 (module 7} ■ Parasitoses digestives : îambliase, ténïasls, ascaridiose, 

oxyurose, amibiase, hydatïdose 

- □idgno&tiqusr les princtpales paras itoses digestives. 

- Argum$nt«r l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. 



1. LAMBLIASE 

1. L £pidëm«iolo^ie 

1.2. Diagmostic 

1.3. Trcutement 

2. TAENIA5IS 

2.1. TaeJi iasts d roeflia itr^irîöfe 

2.2. rae/riûSi'S d rcrfliaSöliufH 
2,3- Tûenicsis h Hy/nêntoîvpis .nonú 

2 A, raenrosj's d DiphyHobotrium Satum 

(bDtriocëphalose) 

3. A5CARID105Ê 

3. 1 . Symptomc,tâlegie 

3.2. Diagnostic 

4. OXyüROSE 

4. 1 . Diagn-ostîc 

4.2, Traiterriïnt 

5.AMIBIA5E 

5.1. fpidêmfalûgie 

5.2. AmibjQss mtestmale 

5.3. Amibms-e ïnëpaCiqrue 

fi. TRAIIEMENT DES PRINCIPALES PAfiAStTOSES D1GE5TIVE5 
7* HyPATIDQSE (KY5TE HyPATIpUE) 

7. 1. Epidemiolagfe 

7.2. 5ignes dmiques 

7.3. Escmeris morphol&gîquÉî 
7.4 . D Dgnnstic sérolDgique 
7.5 . Trüitement 


Notes 


1. LAMBLIASE 


* 

Ll, Epidémiologie 

L'agent patLiogêne est un protoïoaire flagellé strictement humain Giardîa intestinaiia, qgi se présente 
sous deux formes : !es formes végétatives et les formes kystiques, La lambliase est cüsmgpglïte r 
fréquente dans les régians tropicales en raison du péril fécal mais aussi en France particulîêrement 
cheï Tenfant (maladie famiüale et des collectivités d'enfants), La contaminafion s'effectue en effet par 
ingestion des kystes avec de Teau ûu des cmdités sûuillées ou par rintermédiaire des mains sales, 


1.2. Diagnostic 

- Les dreünstances de diagnostic sont vâriables. 


Materlal com direitos autorais 

ejoste de nombreuses forrnes asymptornatiques 



G ast ra -enté ra I ogi e 

Les selles peuvent aussi étre pâteuses et volumineuses. Des douleurs épigastriques et des troubles 
dyspeptiques divers (nausées, ballonnements, flatuiences) sont possibles. 

- La iambliase chronique méconnue et non traitée peut être responsable de certains syndromes de 
malabsorption voire au long cours de retard staturo-pondéral de fenfant 

- Le diagnostic est fait par rexamen copiologk|ue r mais en cas de négativité, il peut être compfété par 
le tubage ou les biopsies duodênaEes. Cependant un examen parasitolpglque des selles négattf ne 
permet pas d'élîminér le diagnostk de lamblïase, m raîson de pénodes au cours desquelles les kystes 
n'apparaîssent pas dans les sdles r ce quijustifie de renouveler les examems de selles. 

1.3. Traitement 

(Voir Tableau 1 .) 


2. TAENIASIS 


2.1. raeniasfs â Taenia saginata 

- 1 sagifmta est un ver plat nf»surant de 4 â 10 mêtres de long, vivant dans llntestin gréle de rhomme. 
- Chomme se contamioe m mangeant de la viande de bovidê crue ou mal cuite. II ingére ainsi une 
Earve cysticerque qui, en 6 semaines environ, donne un ténia adutte. 

2,1,1- Diagnostk 

La symptomatologie est souvent latente. Les troubles digestifs k>rsqu r ils surviennent sont polymorphes : 
modification de l'appétit, douleurs abdominales vagues r troubles du transit Le diagnostic est fait lors 
de ia découverte d'anneaux (1 â 2 cm) en dehors des selles dans !e linge. 


IM. ïïaitement 

(VoirTableau l.) 

2-2« Taeniasis ct Taenia solium 

- L'homme se comarnine en ingérant de la vîande de porc crue ou mal cuite (charcutene), Le diagnostic 
est parfoäs dîffidle puisque les anneaujf sont émis dans les selles et qulls êchapperrt I fattention 
du malade. 

- Le traitement figure dans le TabEeau 1. 


2.3. Taemasfs ä ftymenotepis nana 

- Fetit tênia de i ä 2 on de îong dont piusieurs centaines peuvent cohabiter dans rintestin de î’homme. 
Lhomme se contamine en ingérant ces ceufs directement înfestants, ce qui explique la possibilité 
d'auto-infestation et te parasitisme parfois intense, observé surtout chei Tenfant 

- Le diagnostic repose sur la découverte des ceufs dans les selles. 

- La possibilitê d'auto=réinfestation impose !a prolongation de la cure de nidosamide pendant 8 Jours 
(voir Tableau 1), 

2.4. Taeniasis â DiphyUobetriam iatum (botriocéphalose) 

- Le bothriocêphale est un long ver pouvant atteindre 1 2 m de long. L’hofnme se conlajTiine en consom- 
mant du poisson d'eau douce, fumê ou însuffisamment curt 

- II entraine une symptomatologie digestive non spétifique mais aussi une anêmîe macrocytaire mêga- 
ioblastique par carence en vitamine B 1 2, due â la consommation de cette vitamine par le ver. 

- Le traitement figure dans le Tableau 1 . 


3. ASCARIDIOSE 


- L'ascaridïûse est l'urte des helminthäases les plus communes et l«s plus répandues surtout cheï 
l'enfant dans les régîons chaudes et humides. 

- L’ascarjdiûse â faible infestation est souvent muette et n’est alors reconnue qu'â l'occaskin d'un 
examen des selles systématique ou lons du reiet spontané d'asuris adultes dans les selles. 



3 Po fû sitoï es digesti ve s 


3.1. Symptomatologie 

Lorsqu'eïle est symptomatique, l'ascaridiose se manrfeste par des signes puïmonaires ä ta période 

d'invasion et des slgnes digestifs â la phase d'étal 

3.1 >1. Phan d'invasion ou astaridioso lanralrt 

- Elfe se caractérise par des troubles broncho-pulmonaires <toux persistante) â l'orlgirte d'un syndmme 
de Löffler : infiltrat pulmonaire avec hyperéosinophilie pacfob assodée ä une eirpectoration d'une 
laive d ascaris au cours d'tffort de toux ce quï permeï alors d'ôffinner le diâgrvostic. 

- Des manrfestations de type allergsque (prurit, urticaire F oedéme de Quincke, crises d asthme) sont 
possibles. 

3.1.2. Phase d'état 

- Elle s'e^prime par des manrfestatiorts digestîves (douleurs abdominales, diarïtiéei, vomissements), 
neuro’méningées ou gênérates ou pardes complicationschirurgicales (occtusfon, Ectére, pancréatite 
aïgue etc) 

- L'ascaridiose est la premiére cause de syndrome douloureus abdominal aigu en zone intertropicale 
oû Ea contaminâtiûn técale est majeure. 

3.2. Diagnostic 

- Â la phase de migration larvaire, rhyperéosinophiîie apparaff 3 â 10 jours aprés la contamination 
et augmente rapädement pour atteindrË 20 & 60 % au bout de 3 semaines suivant une courbe de 
Lavier. Elle est associée â une êEévation des EgE totales. Ces paramétres sont d'autant plus élevés 
que la charge parasitaire initiale est plus importante. L'examen iparasitofûgique des selles est, ä ce 
stade. négatif mais les réactions immunologiques (ELISA - Enzyme Ünked immunú Eorbent Assay, 
immurLO-électfOphorése) sont en revanche, posrtrves. 

- Â Ea pbase d'état, Ee diagnostîc repose sur la mîse en évidence des eeufs caracïéristiques dans les selles 
ou sur rexpectoration de vers adultes (dans Ees selles surtout, plus rarement dans les vsmissements). 
A ce stade, rhyperéosinophilEe est trés modérée et ies réartbns immunologiques sont sans intérëî. 

4. OXyUROSE 

Helminthiase cosmopolrte três fréquente, contagieuse et trés rebeile surtout chez l'enfant. 

4.1. Diagnostic 

Le prurit anal est la manifestatbn la plus typfque. II est surtout vespéral et entraîne des Eésions de 

grattage de la marge anale. Des troubles digestifs aspéciques peuvent §tre observés en particulîer 

îroubles du transft (dlarrhée). 

4.2. Traitement 

(Voir Tableau 1.) 


5. AMIBIASE 

L'amïbiase est due ä Efîiamoeba histofytica. II s'agit d'une parasitose trés fréquente en zone intertro- 
pïcale putsque seEon l'ÖMS 10 % de la population mondîale serait infedés. 

w 

5.1. Epidémiologie 

- £nfe3moebin b;sfof>f/cti est la seule amEbe pathogéne pcnur l'homme et se présente sous 3 aspects 
morphologiques : 

. Ea forme vêgétative Enftzmioâbo histofytica histofyëcú : forme pathogëne histdylîque et hématophage ; 

* la forme végétative Eniamoeba bistoiytko minuta : focme sapnophyte vivant dams la lumiére colique ; 

* fes kystes SEntamaeba histotytica : fomne de résistance, de dissémination et de contamination de 
l'amibe. 

- L'amibiase sävit presque uniquement dans les pays chauds. Elle est rare en Europe et dans f'hêmis- 
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5.2. Amibiase intestinale 

5.2.1. Fortties clittiques 

- Lamibiase intestinaie aiguë est Eiée â la présence dans la parüi coliqufi des formes E histoiytica 
histoiytica* 

- Dans les cas typiques,, elle réaltse un syndrome dysentérique d'instalktion plus ou moins brutate 
associant dûuleurs abdomiinates, ténesme, épreintes, düa rrhée glairo-sanglante. Les signes généraux 
sont morns marqués que dans les dysenteries bactériennes r en particulier la fiévre qui est généra- 
lement absente et ies selles moins nombreuses. En Ifabsence de Lraitement la püussée initialE peu 
s'amender mafs les rechB.rtes et les complications (abcês hêpatiques) surviendront inévitablement. 

- De$ formes moins typiques enistent ; forme atténuêe (diarrhée banale avec douleurs coliques modé- 
rêes) öu I llnverse forme sévére avec syndromes dysentérique et infectieux importants. 

- Les amoebomes sontdes pseudotumeurs parasitaires du côlon siégeant préférentiellement au niveau 
du sigmoïde ou du caecum, simulant sur le plan clinico-radrologique un cancer cotique. Les biopsies 
réalisées au cours d r une coloscopic totale permettent de redresser le diagnostic. 

5.2.2. Diagnostic 

11 repose sur : 

- i'anamnêse : notion de séjour récent en zone d'endémie ; 

- Sa redoscopie ou mieux la coloscopie qui mettent en évidence des ukérations en coup d'ongles ou 
des abcês en boutons de chemise três évocaîeurs ; 

- rexamen parasitofogique des selles quî permet de mettre en évidence les formes végétatives encore 
vivantes et mobiles d r £, histofyticú.. En dehors déS pérîodes de dysenterie aiguë r £ hrsfo/ytrccr est 
présenle sous forme minuta ou kystique : Ël peut s'agir soît d'un porteur sain d'amibe n'ayant jamais 
présenté te moindre symptöme soit d r un ancien amibien insuffisamment traité. 


Lg découverte de kystes ou de fo r mes vegétotsves c'uimiDeB d'rutres especes (fnfomoe6a co!i t 
Entümoeba hattmmi, indüiimm nm&, iodûmûebä hutstélii, Disntamoebú frojrih's) nte pni ût sigiifï- 
cation pntlholog que, müisest ie témoin dtene contosniuation féc«te de crudités ingérés. 


5.2.3. Traitement 

(VoîfTableau 1.) 

5.3. Amibiase hépotique 

5.3.1. Diagnostic 

- Le dragnostic repose sur diffêrents éléments : 

. fa notion de voyagt en zeite d'endémre emfbfeiine dans tes 5 mois précédents (Amérrque 
centrale, Amérique du sud r Sous-continent indieq, Indonésie, zones subtTOpicales de Chine, Afrîque) 
avec séjour dans une structure aux installatêons sanitaires défrdentes et de forte promiscuité ; 

. la symptomatologie dinique de début le plus souvent brutal I hëpatomégalie douloureuse dans 
un conteJde fébrile : 

- 1a fiévre est élevêe 39-40 en plateau et assoeiée ä des frissons ; 

- 1'hypochondre droit est douloureux spontanément et â la palpation ; 

- des rrausées et des vomissements ; 

- une altération de Tétat gênêral {anorexic, amaigrissememt) est fréquente ; 

-une syrnptomatobgie pulmonaire : toux r dyspnêe, syndrome pleural droit peut faire partie du 
tableau clinique, 

- Les s ignes biologiques : 

. hyperleucocytose â polynüdéaîres neutrophtles ; 

. syndrome înflammatüire biologique (VS accélérée, CRP élevéê) ; 

, choiestase biotogiqué i augmentation de ractiviië des phosphatases atcalines et de la bilirubi- 
nêmîe. 

- L'examcn parasitologique d«s selles : 

. est répété sur 3 prêlévemerîits de selles et complété par une concentration et une coloration au 
trichrqme et si besoin par la eulture ; 

, met en évidence : 

- Ëntamaeha histofytico (sous la forme de trophozoftes hëmatophages) plus fréquemment rnis en 
évidemce en lone d'endémie que lûr$ du dlagnostic d'abcés amrbien chez un voyageur, 
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- La sérologte de l'amibtase : 

„ positive dans 90 % des ca$ pendant s\x â douze semaires, elle constitue rexamen essentiel du 
dïögnostic d'amibiase hépatique ; 

. en cas de rtégatmté dans un conteste évocateur, elle doit être refaite une semâine plus tard. 

- Las tum«iK morpholaglques : 

. radiographies de l abdomen sans préparation qui mettent en évidence une ascension de la coupole 
diaphragmatique droite, un épanchement pleural ou un infthrat basal drott ; 

. édhographîe abdominale qui met en évidence une ou pEusîeurs cawtés rondes ou ovales hypo- 
échogênes (80 % des malades ont un abcés unique du bbe droit) ; 

. tomodensitométfie abdomänale hêlîcoïdale. 

5,3,2. Place de Im ponction 

- Une ponction de rabcês est îndiquée : 

. lorsque au terme des examens morphdogiques et de la sérologîe amibienne, le diagnostic enire 
abcés â pyogênes et abcés amibien reste héshantt (en particuläer si le contexte épidêmiülogique 
n'est pas évocateur) ; 

. si la gravité de l'état dänique rmpose uo trartement adapté (antibiotique ou métronidazole) rmmédiat 
sans attendre les résultats de sérologie ou des hémocultures ; 

„ en l'absence de réponse clinique au trartement en 3 é 5 jours. 

- La pooction raméne du pus typiquement « chocolat * et penriet risolement du parasite. 


5.3.3. Traitâment 

* Le traitement est médical et associe pendant 1(1 jours 

- Iln nnwwbicide tïssub tre r métronîdaiole (FLAûYL*) : 

* 40 mg/kg/Jour soit U5 â 2,5 g/jour en 3 prises ; 

»d J 'autres imidazolés pêuvent être utîlisê-s:; secnidazole (FLACENTYL^), tinidazúle (FA5IGYNE 1 ), 
omädaïole (TIBERAL®), 

- A«odé i un entoebklde de centaci tiliquinol-tilbroquinol (INTETRIX*) : 

. 2 gêlules 2 foîs par jour, 

. cette désinfection digestive est împêrative car le parasite peut rester dans la paroî intestinale dans 
40 ä 60 des cas aprês un trartement imîdazolé, 

une disparition compléte des abcés est obtenue en 0 mois chez 70 % des malades. 

* Ponction évacnatrice et drainage échoguidés 

- Indications : 

, abcés ne répnndant pas diîiiquement aprés quatre jours de traitement médical ; 

. abcé-s de diamêtre supérieur ä 10 cm ; 

abcés localisés dans le lobe gauche du foie, en raison du risque de rupture intra-péricardique ; 

* malades fragilisés (d iabétes, g rossesse). 

- II est recommandé dlnitier le trartement par métionïdazole 24 ê 48 h avant Ea ponctton, 

6. TRAITEMENT DES PRINCIPALES PARASITQSES DIGESTIVES 


VotrTableau 1 page suivante. 
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Tableau 1 î Traitement des principales para&itû$es dige&tives, hors hydafidose 


Paras ; :Oses diges t ives 

Traitsment de 1 inte nthOi 

encasd’âchec 

Taema&e adutte |T sagmata, T soi'iümi 

Rmiqiiafitet (BILTRICIDE®) 

1 dosa di 10 a 20 mg/kg en 1 pns® 

Nidosaniide fTREOÉUINE*; 
2 cpG- te matir â jejn et 2 cps 
une heu'fi pluslard 
Ou 

AlbendazoJe IZENTEL'? 

^03 rrg/jojr pendart 3 | 0 urs 

Tasrase ä Hymenofepis nana 

! 

düdosamirte (IREDEMINE®) 

- 2 cps le mat n é jeun et 2 cps une 
heure plustard äjl 

- dsni-dtKe les 7 jours suivants 


Taemase ä DiptiyMobottmm latum 

Ntatosamlde iTREDEMINE® 1 ) 

2 cps le matin â jieun et 2 cps une 
heune plus tard | J1 

Et vrtarninc- B1 2 


Ascaridiow 

FltÉKidazote (FLUVlRMAL !â f 

- 2 cps/jour [^ndant 3 jotirs 

- actif unlquemsit â a phase 
digestive de rgsca r idiose 


Oxyurose 

Rutreidazo&e (FLUVERMAL®) ; 

- 2 eps/jour pandant 3 poura avec une 
cure Identique 3 semÉnfô plus tard 
pour pallier les ajuto-intestations 

— tous les membres de la famïlle 
östevanl étre lïaiiés simultanérrant 
pour asrivâr a éradiquör oe parg&te 

Mestres d'hyg iéne 

- lavage des mains avam fes repas 

- lessive famiiiale des draps 


Amibiasê asymptamiatiqje 

Tlliquinol, täbioquinol flNTETfllX^) 

Paromomycine (HUMATIN^ 
25-33 ng.'ig.'iour senoam 7 
â 1 3 j . 

Ou 

Oiloxanide hiroate FURA\4ID : E -i 

Amibia« intestinale ^ymptomaüque 

Métronldaufe (FLAGYL^ 

1 cp 1 500 mg % 3/jour pendant 5 
ä IDpjrs 

Ou 

Secnidazole (FLAOENTYL 500 mgl^ 

4 cps en 1 prise unique au débui d’un 
repas (meilfeuF tdêrance que 
le métFanidazDtel 

i 

I 

j 

i 

Gsardia&e 

5 Tiitio-imirlazofes : 

Métronidazolfi (FLAGYL^j 

1 cp a S00 mg x 3/jour pendant 5 
ä 10 ijöurs 

Ou 

Tinidazofe (FASlGYNË 500 mg®) 

2 g soil 4 cps en une präe uniqife 

Albendazo e (ZENTEL^ 

400 mg soit 1 cp/jou perrianï 

Sjours 

Ou 

Mébendaiûle |VEF!\'10X-i 
20Û mg x 3 ; jou r pendan: 3 jours 


I 


M : aterial corrt direitos autorai 

i 
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7. HyPATIDOSE (KyST£ HyDATIQUE) 

7.1. Épidémiologie 

- La plupart 'des cas sont importés et cûncernent essentîeilement des populations immigrées origînaîres 
des pays de fûrte endémie (Bassln méditerranéen et pôys d'Europe centfnie, Turquie et Moyen Orient, 
Asie centrale [Républiques ex-soviêtiques et sud cfe b Russiei Afriquej sous-mntinent indien <inde„ 
Pakïstan, Bengladesh, Népal). Chine et Amérique du sud. 

- Lagent du kyste hydatîque est Echinococcvs gmnuiosus. La contamînation humaine se fait par inges- 
tion de crudités souillées par les excréments de chien ou directement au eontact du pelage du ehîen. 
Les chîens (chiens de troupeaux r chiens errants^ chiens de garde) sont contarnïnés en mangeant les 
viscêres (foît, poumons) des animaux d'éfevage en partîculier le mouton lors de l'abattage. 

7.2. Signes diniques 

- La découverte d^un kyste hydatique est souvent fortuite, facifitée par la pratique fréquerrte d'écho- 
graphies abdomïnales pour des raisons variées. En effet, révoEution se fait ä bas bruit pendant de 
nombreuses années â la maniére <f une tumeur bénîgne quï refoule les strudures de voisinage. 

- La révélatton de l'affectîo-n par des symptômes cltniquis tradurt habitueiEement soit une lésion volu- 
mineuse soit une complication liée ä l'extension, I ia compression des structures voisines. 

- Un tableau di'angioehdrte peut être révélateur traduîsant la fïstulisation du kyste dans les voies biliaires 
(complication 1a plus f réquente). 

- le kyste hydatïque peut se rompre dans ies bronches provoquant alors une vomique * eau de 
rothe » ou dans la cavîté thoracique avec tableau d'hydrothorax fréquemment surinfecté et possibilité 
d'échinococcose pleurale secondaire. 

7.3. Examens morphologiques 

7.3.1. Échographîe hépatique 

- L'échographie est un examen essentiel au dîagnostic. 

- Eile montre la présence dTune ou plusieurs masses liquidiennes de taille variable (de 1. a plus de 
1 0 cm de dîamêtre) assodée ä des signes quasî pathognomoniques qui tra duisent hexistence de 
la membrane gemninatrve du parasite, ia présence de protoscolex dans le liquîde du kyste et/ou le 
développement de vésicules filles au sein d J un ou plusieurs kystes. 

- Une da ssification intemationale établie sous l'égide de l ä OMS et la dassification de Charbi sont les 
plus utîlisées (voîrTableau 2). 


Tableau 2 : Classification échographique des kystes hydatiques hépatiques 


Ciassiftcaiion de Gharbi 

Classificaticr de l'OMS 

mm: 

- 

Cl (Cysffc feâfcr?} 


Type i 

TypeCEI 

CollecrticMi ikjyidîenne pure 

Typell 

TypeCK 

Coîlediixi déscoilemefiit totai ou 

parcellajre des membranes 

î Typelll 

TypeCËJ 

Coiledion miitrvésiculaini avic 
pnfeence dt véscvtes endocavitaires 
(aspect ®n * nW d’ibeille n ) 

TypelV 

Typa GE4 

Lésion focale solide échogënt 
pseud^tymorale 

TypeV 

Type CB 

Kyste a, paroi calcilîée 


7.3.2. Tomodensilométrie abdominale 


- Elle présente comme întérêt de prédser les relations anatomäques avec les voies bîliaires et les 
vaisseaux hépatiques. 

- £lle permet de prêciser le contenu unî- ou multivésiculaiire des kystes, d'aider au diagnostlc différentiel 
(kyste bifîaîrej métastases nécrosées) et de rechercher des iocalisations « secondaires » notamment 
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7.4* Diagnostic sérologique 

7.4.1. Spécificité 

- U séfologie permet le diagnostic tfêchinococcose mais n'est pas spécifique d'espéces, 

- Des techniques immuno-ernzymâtlques et E@ west&m blot sont néanmoms nnaintenant, capables de 
diffêre'ncier les 2 espêces d r échinocoques 2 fûäs $ur 3, 

7.4.2. Sensibîlïté 

La sérologte peut ëtre négative dans 1 5 â 25 % des cas d'échinococcose kystique selon fes techniques 
et ies antigênes utilisés. 


7.5. Traitement 

1.5.1. Kystes présentant des signes d'involution (CE3 et 4) r 
kystes CEt de petite tallle {< 3 cm de dîamétre) 

Survtlllante échdgraphlquc tous Ee$ 6 mois pendant 2 ans. 

7*5*2. Kystes €12 de taille moyenne (3 ä 10 cm), kystes CE1 
de grande taille, kystes multiples, certains kystes CE3 

- Ponctioa Aspïrition, Injtction et RE-aspiralion (PAIR) ï 

. pratiquée sous contröle échographique, elle consiste ä vider le kyste de son contenu liquide, de 
stériüser les protoscolex et ia membrane germirtative par Üniectiûn d'alcool ou de sérum salé hyper- 
tonique btssê en place pondant 10 mn et aprés rêaspiration du liquide protoscdrad^ de favoriser 
l'affaissement des parois du kyste et sa cicatdsation définitive ; 

. un traitement médicai doit impérativement encadrer Ea réalisation de cette technique 1 jour avant 
ie geste et 1 mois aprés. 

- Traitement médical seul par alhendaiole {ËSKAZÔLË®) : 

. 10 â 15 mg/kg/jour en 2 prises au couis d un repas riche en graisses ; 

, ä poursuivre 9 mois en cas d'efficadté. Arrêt aprës 6 mds de traitement en cas d'absence de signes 
échographîques de dégénérescence ; 

. efficacrté d'environ ÊO 


7.5.3. Kystes compliqués (m particulîer f îssuration dans les voîes 
blElairei, obstrudîon vasculaire), kystes di taille moyenne 
ou ïmportante facilement accessibles 

thlrurgic * dasslque * encadrée par la prise d'albendaiole 3 heures ä 3 jours avant et 1 semairté ä 
1 mois aprês. 
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Tumeurs de l’estomac 


ïtem 150 (module 10) ■ Tumeurs de l'estomac 

- piagncstiquer une turflÉur dê l'estomac, 
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Notes 


L'tnadence et h mortalitë du concer de I'estomac diminuent dans le monde. Ifendoscopie 
ceso-gasiro-duodénale est essentielfe car elfe en permet /e diognosttc 6 un stade pré- 
coce. Joutefois, peu de cancers gastriques sont déeouverts ä un stûde superficief, ce qui 
expiïque Vabsenté d'améltoration du pronostk ghbal de h maladie. La sun/ie a 5 ans 
de Vensetnbie des cancers gastriques est f en effet f d'environ J 5 %. 

1. 8PIDÉMI0L0GIE 


1.1. Généraiités 


- 3? r3n g dgg cancers dïgestifs, apfés les cancers du côlon et du redum. 

- Inddence décroiîsante en France : 

♦ T3,B/T00 000 chez rhomme et 6,3/100 000 chez !a femme sex-ratio a 2 ; 

, cette baisse d'mcidente serait due â une dimtnution des cancers antropyloriques et â un moirtdre 
degré du ftindus, mëme si on assiste ä une stabilité voire une légére âugmentation des cancers du 
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„ încîdence êlevée au Japon, en Amérique du sud et en Europe (hormis I'Europe de Touest). 

, faible en Êurope de l'ouest et en Amêricjue du nord ; 

, rare en Afrique. 

- La fréquence augmente avec J'âge puisque l'âge moyen au moment du diagnostic est de €5 ans, 


1.2. Factenrs de risque et affections prédisposantes 
de radénocarcinome gastrique 

1*1,1, Fadëurs alimentalres 

Le? nitrates. et la consommation eicessive de sel (aliments fumés) favorisent le développement du 

cancef de Testomac Les fruits, les légumesv la viïamine C et 3e bêta-ca rotêne ont, au contraire, un effet 

protecteur. 

1.1*1* Infectîon par Heficobacter pytori 

- Ltnfection chronique par Heticobacter pyfori favorise le déveioppement de l'adénocardnome gasträque 
(antre et corps de Testomac) mais aussï du lytnphome MALT (Mucoso Assodoîed Lymphomü 
Tissue). 

- LWe/ltoböcïef pyiort înduit une gastrite chronique atrophique avec secondairement développement 
d'une métaplasie intestinale, pouvant conduire â une dyspiasie gradée en dyspl asie de ba$ grade Ou 
de haut grade puis au développement d r une néoplasie gastriqui. 

1.2.3. Autres facteurs 

- Bas nrveau sodo-êconomique, 

- Facteurs génétiques (antécédents familîaux de canceis gastriques). 

1.2.4. Antécédents et affectlons prédisposantes 

- Maladie de Ménétrier (gastrite hypertrophique). 

- Maladie de Biermer. 

- Ulcére gastrique chronique. 

- Anlécédent de gastredomie : il apparaît aprés un dêtai de î 5 â 20 ans d'ëvolulton et semble lié â la 
gastrite indurte par le reflux duodénogastrique. 

- Polypes gastriques : leur nature histologique doit étre prêcisée car certains d'entre eux sont associés 
â un risque carcinologique significatif. On distingue les polypes éprthéliaux, parmi lesquels les polypes 
hyperpJasäquês, tes adénomes et les polypes hamartomaîeüîÊ que l r on fencanîre essentiellement ctens 
certains syndromes polyposiques (syndrome de Peuti-ieghers). 


2. ANATOMOPATHOLOGie 

2.1. Type histologique 

1.1.1. Adéfiocarcinoiiia 

- II représente 90 % des cancers de l'estomac 

- II siêge le plus f réquemment dans : 

, la régäon antropylorïque (5t> %) ; 

, la petrte courbure verticale (20 %) ; 

„ la grande courbure, fundus et cardiâ (20 %). 

- Examen mîcroscopique : 

, adénocardnome intestinal biers différencîé ; 

. type diffus mal différendé ; 

* îype ïnîermédïaire, 

- A part, ie cancer superfidd : 

, dest un cancer limiité é 1a muqueuse et â Ea sous-muqueuse sans envahissemerrt ganglionnaire ; 

, son évolution est trés lente et son pronostic est bon s r il est diagnostiqué et traitê â ce stade j 

♦ au Japon, il représente 50 %. des cancers de Testumac ; en Europe f il ne conceme, par contre, que 
10 des malades. 



M 
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2.1.2. Linite gastrique 

- Elle représânte S % des cancers gastriques. 

- Cest un cancer infittrant r#sponsable d J un épaissïssement rigîde de la paroî gastrique et d'une 
disparition des plis. 

- Histobgiquémeni il s r agit d’un adénocarcinome caractérisé par des cellules en bague â chaton et 
un 5tToma fibreui trës abondant, 

- Les biDpsies $ont fréquemment négatives et doivent être profondes et multiples. 

- Le pronostic est trés mauvals. 

2.1.3. Lympbomes non hodgkinîens (LNH) gastriques 

- Localisatbn gast ri que la plus f rêquente des LNH du tube digest if (% des cas), 

* |ls représentent 3 % des tumeurs gastriques. 

2.1.4. Himeurs stromales gastriques 

L'estomac est la localisation la plus fréquente des GIST (tumêurs stromalis gsstro-intestinales) qui sont 
lestumeurs conjonctrves les plus fréquentes du tube digestif, 

2.2. £xt«nsion 

- LeXtension lacorégionale se fait rapideme nt aux organes de voisinages (pancréas, cölon, foie r véslcule). 

- LeJctension iymphatîque est fréquente. Les ganglions de drainage sont les ganglions juxta-gôStriqueSv 
puis dtstaux (coeliaques, spléniquës, bêpatîques, para-partcréatiques, et aortiques). 

- Lextensbn métastatique par voîe sangulne et pérrtonêaie : 

. foie et poumons scmt les organes les plus souvent atteints ; 

. péritoine (carcinose pérrtonéale) ; 

. surrénales ; 

. ovaires : dassique tumeur ovarrenne de Krukeniberg Ifée â une drffusion par voie péritonéale. 


3. APENOCARCINOWE GASTRIQUE 
3.1. Symptômes 

- Le diagnostic de cancer gastrique est souvent posé â un stade avancé. Le retard diagnostrque est dû 
au fail que 80 % des palients sont flSyrnptomfltiques au stade de cancer superfidel et au caradêre 
aspécifique de la symptomatologie : 

, douleurs épigastriques : 

- c'est le motif de consultation le plus f réquent, 

- leur type est variable alîant d'un syndrorrw pseudo-ulcéreux typique soulagé par les arrti-acädes â 
des douleurs abdominales permanentes ; 

. attération de l'état général : amargrissement,. anorexie ; 

, sâignement chronique responsabte d'une anémie mîcrocytaire hyposidérémîque ; 

, parfois, Ea symptomatologie est domtnée par le siêge de la tumeur : 

- vomissements alimentaires postprandiaux tardifs et dapotis â jeun en cas de tumeur antrale. 

- dysphagie avec régurgitations en cas de tumeur cardiale, 

- syndrome de satiété précoce en cas de tumeur infiltrante. 

- Beaucoup plus farement, le cancer peut Atve découvert lor$ d r une compläcation aigui telle qu r une 
hémorragie digestive o u une perforation, 


3.2. Examen dinique 

- Examen clïnäque te pfus souvent normal 

- Parfois, on palpe une masse épigastrique en cas de forme évoluée, un foie dur et nodulaire méta- 
statique ou une asdte quä témofgne d'une carcinose péritonéale, 

- Un ganglion stis-daviculaire gauche (de TrûäsËer} peut égabment êtte mis en évidence en cas de 
cancer évolué, 

- Le toucher recfal peut mettre en évîdence des nodules correspondant â une eareïnose péritonéale. 




Notes 
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3.3. Sxamens complémentaires 

3.3.1 . Fibroscopie úËSo-gastro-rfuodênale 

Elle visuöÊise Ea lésion, permet Ees biopsies, précise son siége et son extension en hauteur. 

- L'edënararcinome invasif peut se présenter sous plusieurs aspects fvoär Figores 1 â 4) : 

. polypd<te ; 

. ulcéré ; 

. infiltrant ; 

. ulcérû-Ênfilträn.t. 

- Les biopsies multiples (6 a 10) ä dieval sur Ea tumeur et sur les berges permettent de confirmer îe 
diagnotic et de préciser le type histologique (adénocarcinome dans la majorité des cas). £i Texamen 
histologique est négatif mais que l'aspect endoscopique est su^pect, de nquvelles biopsies multiples 
doivent être refaites immédiatement sans attendre le délai d'une épreuve thêrspeutique. En cas de 
linite, les biopsies peuvent étre négatives dans 1 cas sur 2- 

- Le cancer superficieli de Testomac qui, par définition ne dépasse pa$ la souî-muqueusé est classé en 
3 types : polypoïde, superfidei, excavé. 


Figure 1 : Polypoide Figure 2 i ülcéré 




Figure 3 : LHcéro-infiitrnrt 


Figure 4 î Infïltrant 



3.3.3. Transit ceso-gastro-duodénal (TOCD) 

Le TÖGD, supplanté par la fîbroscopie (Bso-gastro-duodénale, peut être utile au chirurgien avant le 

traitement chirurgical. 

3.4. Diagnostic différentiel 

- Le plus souvent, le diagnostic de cancer gastrique est évrdent dës rendoscopie et ccmfirmé par This- 
tologie. Parfois l'aspect endöScopique évoque fortement un canter, märs rexamen histQlogique est 
négatif,, les préEévements doivent, dans ce cas r être répétés. On peut parfois être amené ä découvrir 
un cancer gastrique ou des signes de dysplasie de haut grade îors des biopsies effectuées sur la 
cicatrice d r un ulcére apparemment guéri. 

- Les polypes adénomateux sont enlevés â Tanse diathermtque lors de f'endoseopie. Ce n'est qu'aprês 
analyse histologique que la bénignîté peut être affirmée, 

- La maladie de Ménétrier se présente tomme un épaississemertt diffus des plis gastriques prédomi- 
nant dans le fundus. Le dîagnostic est fait par réchoendnscopie gastrique qui met en évidence un 
épaississement de la paroi et le$ biopsîes gastriques multiples et profondes. 


Figure 5 : Endoscopie digestive fnaute : concer de Tantre 



Aspect rétracté et sténosé di l'antre 
Ttimeiif ulcérée en son centre 

Aspect bûmrgeonnant en pénphérie 
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Tumeurt de t'estomac 


3.5 Bilan d’extensîon 

3.5.1. Examens complémentaires 

■ lomodensifométrie thûraco-abdomino-pelvienne 

- Ëlle précise l'entensiori lccürêgiunale, [ r existence de métastases péritonêales, d r adénopathies ccélio- 
mésentériques et éventuellemert une compression des organes de voisinage (tomeurs voEumi- 
neuses), 

- El!e permet de diagnostiquer des mêtastases hépatiques ou pulmonatres, 

■ Échoendoscopie gastrîque 

II s J agit d'un examen essentiel pour le bilart préopératoire du cancer superfideL ä condition de pouvoir 
disposer de sondes de haute fréquence, 

• Échographie abdominale 

Elle recherche : 

- des métastases hépatiques ; 

- une ascrte {cardnose péritonéale) ; 

- des adénopathies. 

3.5.2. ClassÜicafion TNM des cancers de l'estomac 

La classification TNW dans les cancers de l'estomac est ésseniieltemenl fondée sur l'examen êinatomo 
pathologique de la piêce opératoire (dassification histo-pathQlQgique pTNM). Pour affirmerun stade pNO r 
il faut que l r examen histolúgique du curage ganglionnaire régional porte sur au moins 15 ganglions ; la 
quaüté de l'exérése et U précision de Têtüde histologique sont des éléments essentiels du pronostie. 


OASSIFICATIOH TNW 

Ttimcuir p rirnit ive 

TX !□ tumeur primitive re peut être évuluêe 

TO pQ&de tumeur pnmitive ciécel q hle 

Tis Ctirdriome ir\ jrtu 

H Tumeur envühis&ont Iû lûminu proprrn ou lu &DLjs-miüqueuse 

T2 Tümeur f rwühis&ûnt Iq musculeuse qü Iq SQüs-séreiJse 

T3 Tumeur învöhisäartt laséreute (péritoïne viscéroQ 

U Tumeur envtihi&SQrit les structures, adjûcentes 

Adénapathies régianales* 

MX Les adénrîpfltliies régmaales ne peuvent être évaluées 

ND Pus d'adenopQtfiies régic-nules métQstatiques 

Wl \ a 6 adénoputhies régionales métflstatiques 

H2 7 û IS adenQpothies régiormles métQ&tfltiqües 

P I 'j 5 de 15 odenapatfiies tégionaleï méta&tûtiques 
Métüstases q dîstQnce 

M'X Les meta5tnse5 q distarvce ne peuvent étre évalueeü 

WD Pqs de métastQses a distonce 

M1 MétQstaies ô distQnce 

■ Irtfanjjl^oniïjmphiVTiqiwi! rfcmniaux rmniT •«- BC'T(jl.*n5 p+'i-fniTiiiiufv niué! !* kfig rif la &edT«-tn ^ ln ^ü-sde tiurbi.if' et i&i ^ftjflioftt niiei iH&nf 
du irBiw ew‘iú 5 .ie Ue l'flrlf i p äiipatiqu* tarnmuw- tt de l'úiT&irtpie j iu|uf L'erunihiHdncnt ti'autrei fflngr<fini .ntrn-iïtiikimlrnuit frÉtre-ptintréBirtjuei. 
rr'ÊEEMÉiiquci «l£>Drn-3DrtiquE.I El dn gnfi^linm mECiaiTincui *il mniidErE cpir- _ Et.nf mEtcEtiZEE n distDncE 


3.5.3. Bilan d'opérabtlité 

Ce hrEan permet de précïser les nonlre-ïndicaticms opéTatoires : 

- contre indkations lié-es a l'état du malade : 

. altératîon moyenne de l êtat général : 

. artériopathie sévére ; 

. insuffisance respiratoire ou cardiaque ; 

- contre-indications liêes a t'extension du cancer : 

. mêtastasos hépatiques ; 

. adénopath tes coeÜaques. 



Notes 
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3.6. Traitement* 


Le traiie meRt di i mrg>co I est laseule méthode ihéro pey tîq ye curative du u.m c t r g a s tri q u e . L' oaj ectif est 
de léséqyer la ttimeür el ses exîensïon5 ganglioninoi F es. 


3.6.1. Ä visée curative : chlrurgle d exérëse (gastrectûmie) 

* Différentes techniques chirurgicales 

- l'exérëse doït être réôlisée diaque fois que possible, 

- Efle doît êtte cdrcinologiquement sâtidaîsênte : exérêse de l'estomac én pâssant a distance de la 
îumeur associée a un curage gangNonnaîre, II existe 3 possibrlités. 

Costrectomîe pola/re mfërieure (voir Figure 6) 

Elle coirespoitd â l'exéiêse des 4/5 de restomac ef est indiquée en cas de cancei de l'antre. Le léta- 
bliss«ment de la continuité est réalisé pai anastomose gastro-jéjunale plutot que gastioduodénale. 

Gosirectomie pûtaire supêrieure avec exérése du J â infêrieurde l*m sophaqe 
En cas de cancei du caidia se déveioppant sur fe versant cesophagien. 

Costrectomie totale avec anastomose ocsojé junafe avec u ne an se en Y (voir Figure 7) 

Indlquée lorsque le pôfe supérieur de la tumeur se situe sur la petite courbure verticale (corps gastrique, 
cardia). 


Figure 4 : Cancer (sntiof 
et adénepnthies 

Gastrectomie poldire irférieLre 
Qvec curog-e gcpglionnaire 


ffgure f : Cancer curdrul 
et adénopathies 

Ga&tredtomie lotalt 

Qvec cyrags gangljc-mQire 

* Complications 

Postopcratoims précoce s 

Les fistules digestïves et les abcês sous-phréniques sont les principales complications postopératDires 
responsables d'une mortalité opératoîie de 5 â 10 %. 

Â distance ; compikotsons foncti'on ne/'/es deta gastrectomiû totale 

- Amaigrissement constant enviroo 10 % du poids initïal. 

- Diarrhée motrioe liéeé la vagotomîetronculaireassodée k la résectïon ou par pullulation bactérienne 
dan$ l'anse borgne affêrente (adilorydric)., 

- Syndrome de l'anse afférente caractérisé par de$ douleurs et vomissements postprandiaujc 

- Dumpmg syndrom assodant : 

. troubles digtstîfs (na usées r diarrhée) ; 







„ traubles; neurologiques (5ûmnolence r lipüthymies) ; Notes 

, troubtes circulatorres (chaleur, sudatron), 

Est dö é ume hypersécrétion de sêrotonäne et de kinines, déctenchée par !'inondation jéjursale d'un 
bol alimentaire hyperosmotique. Ce mafaise survient 30 minutes aprés les repas. 

- Hypogfycémies tardives : malaises hypogjycémiques typiques avec Irpothymié, SueurS froides survenant 
3 a 4 heures aprês fes repas, dédenchées par l'arrivée dans le jéjunum d'un bol alimentaire riche en 
gtucides responsabîe d'une réponse itisuîänique trop forte. 

3.6-2- Traitements palliatils 

* Chirurgie palliative 

- La gastrecto m ie palliative est incompléte sur le plan carcino logïque, son but est d'obtenîr une survit de 
meilleu re quaiité El9e rTenléve q ue festomac tumoraD mais ne comporte pas de curage ganglbnnaire. 

- Les stomies d'alimentation, la gastrostomie ou jêjunosîomie permettent d'éviter la dénutrition. 

- Gastrectomie totale : meilleur traitement pallïatif des tumeurs gastriques évofuées et des linites 
gastriques. 

* MéÉodes endoscopiques palliatives : endoprothéses 

- l'objeciif des enfknprothéses est de restauieir Ea perméabUité du cardia, de soulager 9a dysphagie et 
(faméliorer l’état nutritionnel. 

- La posp s'effectue par voie endoscopique parfois aprês one dilatation s\ la sténose est trop serrée. 

Un contrôle radiologique é la Gastrografine * est systématique quelques heures aprés lâ pose de 
prothêse, pour s'assurer du fonctionnement adéquat et de Tabsence de perforation. Les indications 
de cette méthode sont les stênoses fongues et sinueuses, les fistules médLastinates. 

* Radiothérapie 

Elle est utilisée soit dans un but palliatif ä visêe antalgrque soit dans le cadre de protocoles thérapeu- 

tiques en association b Ea chimiothérapie ou â la chirurgie, 

* Chimiothérapie 

- La diimiofhérapie systémique est tndiquée en cas d'adénocardnome gastrique métastatique. Ëlle 
assode généralement 5-fluoro-uracile, acide folinique el cisplatine. 

- la chimïöhyperthermîe intrâpêrîtonêâle peropératoire peut donner des résuitats intéressantsen cas 
de carcinose pêritonéôle. 

3.7. Profiostic 

- Le faeteur pfonostique te plus ämportant est feîrtensîûn de 1a tumeur (en particulier ganglionnaire) quî 
détermine les possibilités <fune «xérés« compiéte, qui rfest possible que dans envlron 1 cas sur 2, 

* Le pfonostîc reste mauvôïs puisque 1a survie est gtobalemenL en France, de 95 % ä 5 ans. 

- En l J absence d'extension ganglionnaire, le pronostic est de 50 % â 5 ans. 

- En oas de cancer superfîdd, le pron ostic est bon r de tordre de 30 % â 5 ans, 

3.8. Surveillance postopératoire 

3.8.1. Surveillance de l'apparition d'une récidive 

La plupart des récidives apparaissent dans les 12 premiers mois de suivr au cours desquels fa surveillance 

cbît être particuliérement attentïve. Elle sera poursuivie au moäns 5 ans, Elle porte sur : 

- texamen dînîque avec sunrelllance de rappétit du poîds r palpation de fabdomen ; 

- !a fibroscople oeso-gastro-duodénale tous les 6 ä 12 mois ; 

“ la radiographie du thorax avec réaüsation au moindre doute d'une tomodensitométrie thoracique ; 

- l'échographfe ou la tomodensrlâmétrie ; 

- fantigëne carcfnoembryonnalre (ACE) r €A 13-3. 

3.8.2. Prise en diatge diététique apiés gastrectomie totale 

- Fragmentation des repas en 5 repas loumalîers. 

- Bonne mastication et alimentation lente. 

- Supplémentation vitaminique par vîtamîne B12 â vie : 1 000 gamma par mois en 1 iniection tM. 

Bahartdengan hak cipt; 
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4. TUMEÜRS STftOMAieS GASTRIQUES 

4.1. Cireonstanees de découverte 

- Le plus souvent, la tumeur est déeouverte foftgsitefnent lors d'une éehographie ou d'uoe tomodensito- 
métrieabdominale ou lors d'une intervention chirurgicale. Le diagnostic se fait engénéral a l J examer 
d'une piéce de résectîon diirurgicale. II se pose beaucoup pius rarement devant un prélévement 
biopsique effectué sur une tumeur de localisation apparemment sous-muqueuse bombant dans la 
lumiére digestive r parfois ulcérée. 

- Plus rarement, la tumeur est révélée par des épigastralgies (avec parfois une masse épigastrique ä Ea 
palpation) ou une dysphagie. Parfois, les CI5T (Gastro-iMestitial Stromaî Tumor) peuvent se rêvéler 
par une complication, principalement une hémorragie digestive haute fawrisée par la consommation 
d'AINS. 

- Enfin r les CIST peuvent être rêvélées pai une altération de Tétat général en rapport avec une ejdensiem 
locorêgionale et/ou tnétarstatique. 

4.2. Diagnostîc positif et différentiel 

4.2-1, Examens complémentaires 

- Endoscoprquerrwnt La CIST se présente comme une tuméfaction arrorrdie, recouverte d'une muqueuse 
normale avec néanmoins parfois un ulcére creusant au sommet de la voussure, mais cet aspect n'est 
pas spécifîque. L'examen endoscopique peut être nomnal notamment si la tumeur a un développement 
extragastrique. Les biopsies multiples permettent, moins d J une fois sur deu\ le diagnostic histolo- 
gique et imm unohistochimique car ces tumeurs étant des tumeurs conjonctives Ees prélévements 
sont généräEemint trop superficiels. 

- L'échoéndoscopîe est le meilleur examen pour afirmer le caradére sous-muqueux de la tumeur et 
ta dîff érencier d'une compressiûn extrînsêque. 

- La tomodensitoméfcrîe abdominale permet de mettre en évidence un êventue! envahissement cfor- 
gane de voisinage ou la présence de métastases hépatiques 

4.2.2. Diagnostic histologiqtie 

- Le diagrtostic de certitude de CIST est posé le plus souvent ä partir d'une piéce de résedkm tumorale. 
Macroscopiquement, ce sont des tumeurs bien limftées lobulées de couteur blancbe ou rosée Â Ea 
coupe, d'aspect encéphatoïde três caractéristique dont la taille peut atteindre 20 â 30 cm. 

- Les aspects histologîques sont hétérogénes. Les CISÎ sorrt constitiuées typiquement de cellu les fusi» 
formes d'allure conjondive d'architedure vartablei le plus souvent fasdcuiée, parfois palissadique* 
Leurs noyaux sont ra rement atypiques, L'aspect est parfots moins évocateur, c'est le cas de formes 
dites épithéiiofdes oü les cellules tumorales sont caractérisées par un cytoplasme abondant et une 
forme polygonaie. 

- Le stroma (vaîsseaux entourés de lymphocytes) est d'abondance vartable, Des foyers de nécrose ou 
d'hémorragïe sont observés dans les tomeurs agressives, 

- Actuellement, le diagnostic repose sur fétude Immurïa-hEsttKhlnilque quî est en particulier indis- 
pensable pour le diagnostic des formes dont la présentation histologique est atypique ou ambigue. 
Deux marqueurs suffsent en pratique : la protéine GKfT exprimée dans 90 ä 100 % des cas et le CD54 
exprimé dans 50 i 80 % des cas. L'expression de C-KIT (CDl 17) et du CD34 permet de différencier 
les GI5T des autres tumeurs conjonctives primitives du tube digestif comme les tumeurs musculaires 
llssesr ies sehwannomes et les- chêmodectomes, Le CD34 est exprîmé dans de nombreuses varîêtés 
de tumeurs conjondivesu La protéîne C-Wt est exprimée dans d'autres pathologies tumofales dont 
certaines peuvent constituer des piéges d iagnosttques r c J est le cas notamment des mélanomes maGrts r 
dont les métastases digestives peuvent être révélatrices. 

4.3. ÉvaliifÎQii 

- Lhistotre naturfille des tomeurs stromaies demeure imparfaîtement connue et un suivî três prolongé 
est nécessaire pour affirmer la bénignitê car des réddîves 10 â 20 ans aprês 1'exérése sont possibles. 

- Les critéres de malignité sont tout d'abord diniques : envahissement locorégîonai, métastases du 
mésentêre ou du foie r carcinose péritonéale. Envîron un quart des tumeurs stromales gastriques sont 
malignes, La taifle tumorale (supérieure ä 5 cm) ou un index mîtotique élevé constrtuerrt également 
des critéres de mauvaîs pronostic 

- La mortafrté des GIST malîgnes est êlevée et se srtue entre 50 et 75 
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4.4, Traitement* 

- Le traitement est chiryrgical et consiste en l'exérése partielle de restomac, Le curage ganglionnaire 
n'est pas indispensable dans la mesure oú 3es métastases garglionnaires sont rares, 

- Le STI571 : îmatinib (CöVEC*J est le traitement de choix (400 ä 600 mg/Jour) en cas de QST métas- 
tatique. Son utilisation en adjuvant du traitement dhirurgica! est également possîhle. 

5. LyMPHOMES GASTRlpUES 

5.1. Épidémioiogîe et facteurs prédisposants 

Le rôle dH pyfori dans la psthogénïe du tymphûme gestrique de type MALT (Mwosû Assoäated 
lympfooma îtssue) est maintenant parfaitement étäbli. HeHtúbúCter heiïtmmnü a êtê raremeni mis en 
cause. Des facteurs alimentaires voire envîronnementaux interviennent égdement darts 1a pathogénîe 
de ces lymphomes. 


5.2. Diagnostic 

- Les symptâmes digestifs conduisant au diagnostic de lymphorine gastrique sont généralement aspéd- 
frques (épigastralgies, anorexie r nausées) et gênéralement assodés é y ne altérâfen de fétat général- 
La plupart des matades ont entre 50 et 70 ans au moment du diagrwsic et ät easte une prédomi- 
nance masculine (2/1). Parfois, le îymphome gasöique se révéle par une complication : hêmorragie 
digestive (pouvamt être massive) ou perforation, 

- L'aspect endosrapique est soit cdui d'une volumtneuse lêsion gasttique, ulcérêe, végétante, tnfitrante 
faisant craindre u n Eymphome de haute maltgnîté soit non spécifi que avec infiltration de la m uqueuse, 
gros plis d’allure tumorafe ou aspect pseudogastnïîque avec érythéme ou érossons conduisant au 
diagnostic de lymphome MALT de faible malignité. 

- Le diagnostic est fart sur Jes biopsies endoscopiques qui doivent Étre nombreuses (au moins 10) 
et profqndes. fixées ûui conservées dans des conditions appropriées â l'application des techniques 
d'immuno-hrstochrmie, de biologie molêcuiaire voire de cytogénétique. Les prélévements fîxés dans 
le liquide de Bouin permettent une analyse morphologique de bonne quaflté mais l'imnnuno-histo- 
chimie (IHC) et les études de bidogie moléculaire nécessitent la fixation dans îe formol ä 10 %. Des 
prélévemente dorvent être réalisés dans 9a mesure du possible pour permetee des études complé- 
merrtaires de cytogénétique ou de biologie moléculaire. 

- La redwrdhe d'H. pyiori doit être systématique, E3ie se fait sur les biopsies en histologie, la culture 
étant réalisét en cas de résîstance au traitement La séroîogie doit aussi étre systématique mëme 
en Tabsence dle H. pybri â l'histologie. Le stafeuA H. pytori posîtif (histnlogie et/ou sérologie) permet 
cfétablîr un lien probable entre la bactérie et le lymphome. 

- L'échoendoscopie gastrrque est un exdmen d r uw grande aide diagnostique, 

5.3. Bilan d'extension etstade elinique 

- Le « bilan d'ërtension * au sens bige, â pratiquer en cas de tymphome gastrique, figure dans îe 
Tableau 1. 

- Au terme de ce bilaa le lymphome gastrique peut être dassé en 4 stades selon la dassification de 
Arm-Arbor modîfiée par Musshoff pour le tube drgestif (voir Tableau 2). 
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Tableau 1 : Bilan d*extension d réaliser en cas de lymphome gastrjque 


Eïamen clinique 

- Âge, poids, taüie, ndex acttvité QMS 

- Adénopathies supérficieiles 

- Palpaiion foto. rata 

- Examen QRL 

- Signes gténêrauît 

Examens sangnins 

-NFS 

- Dcsages des enzymes hépatiquas 

- lonogramme, créatinine 

- CaJcium, phDspfwe, acida urique 

- ÉlectrcphaféBË +(- immunofixaEion des procide^ 
— VS, fibrine 

- LDH, béEa2-mioroglobuline 

- Sérologies VIH, aéfologies virales B at C 

Tirb&digeslif 

- Fibroscopie ceso'gastro-duodénate 
-iiéocoioscopie 

- Transit du gréle 

- Échoendoscûpie estomac.. rectum 

Atitres exameis 

- TDmcdensitométrie abdommo-pelvienne et thoracique 

- Cfcbés pulmonaires lace + profil 

- Fibroscixiie et/o u tonnodensitomélrie du cavum 
-Biopsre méduliaire 

- IQR avoc étude aprés cytocentrifuqaticn fsf haute malignité disséminée} 

- ECG et si anomalie c*u antécédent cardiaque avamt anthracyclines : 
échographie ou fractiwi d'éjection iBotppique 


Tobleau 2 : Stade dinique des lymphomes non hodgkiniens. Classificatiôi 
de Ann-Arbur modifiée par Musshoff paur le tube digestîf 


Stade l E 

Attante- d'un üj plusieurs sitos du lube didestif sans attêinte ganglDnnaire. 

Stede ll E 

Atteinte d’un ou pluîJéurs srfos et des gangrons négionaux sans attelnte extra- 
atJdominato. 

Mwfificaiion tfe Musshoff : 

- stade II 1E = atteinte des seuls ganglions Kmtigus ; 

- Btads ll^ E - attetnle des gangtiDns régionaux non comigus. 

fttade lll E 

Atteinte localisée du tube djgestif associée â une atteirte gangliornaire de part 
etd'autredu diaphragme. 

Stade IV 

Atteinte d'un cu plusieurs organes extra-ganglionnaires. avec ou sans atteinte 
ganglnjnnaire associée, 


5.4. Principaux types de lymphome gastrique 

5.4.1. Lymphomes de la zone margïnale du JVIALT dits de faible tnalignïté 

- Ce sont les plus fréquents des äymphümes gastriques. Ce sont des lytnphûmes de faible degré de 
mëtîgrrité, d'êvolution indolente, généralement focalisés et pouuant se transformer en lymphome 
de haut degré de malignité loisqu'il apparaît un ou plusieurs contingents de grandes cellules. Leurs 
carôctéristiques histolûgîquessont stéréotypées, associant une infiltration du chorion par descellules 
lymphoïdes de petite taille, des lésions lymphd-épithélrales et une hyperplasîe folliculaïre. 

- La muqueuse contient une population cellulflire lymphoïde dense faite de cellules de petite et 
moyenne taille, les ptus caractéristiques prenant Tasped de centrocytes appelées * cenfrocyfe-tofre 
Les püasmocytes souvent présents daos la zone superficielle du chorion soot le plus souvent réac- 
tionnels, polytypiques, parfois monotyprques eKprimant la même chaîne légére d'immunoglobulîne 
que la prolifêration lymphoïde b petites cellules. 

- La caractéristique morphologique de ce lymphome est la présence constante de lésitons lympho- 
épithéliales définres par une infrHration et une destruction de ! J épithélium des glandes et/ou des 
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4. rtffneurs dg i'esterrîûc 


- Llfaïperplasie folliculaire lymphoîde est constante et facile h reconnaître quand les centres genninatjfe 

sont 'volymineox-. 


- Des cellules blastiques â type de centroblastes ou dimmunoblastes sont souvent présentes en petit 
nombre. L'étude îmmyno-hastochrmique dêmontre le pbénotype B (CD20+,, CD7ta+) de ta popu lation 
tumorale exprimant le plus souvenî une IgM retrouvée ou non dans la population plasmocytaire et 
l É abset>ce d'eïpressïon decertains aiitt-mrps utîles au diagnostic düférenitiet avec d'autres lymphomes 
B ä petites cälules. Les techniques de biotogie molêcylaire avec amplitication génique (PCR) peuvent 
permettre la mise en êvîdence rapide d'un réarrangement donal du gêne de la cbaîne lourde des 
i mmunoglo bulines, Les ano malies cytogénétiques les plus fréquemment retrouvées sont la trisomie 3 
et !a translocatbn T (1 1;I8), 


f 


5.4.2. Lymphomes B ä grandes cellules 

Histologiquement r ilsse caradérisent par des grandies cellules centroblastiques imm unoblastiques. Les 
caractêres IHC sont les mémes que les lymphomes de type MALT â petites cellules. maîs on y met plus 
souvent en évidence une sécrétion intracytoplasmique cfune immunoglobuline monotypique. 

5,43- Lymphomes ä cellules du manteau <na polypose lymphomateuse 

II s'agrt de lymphomes B souvent diagnostiqués au stade LV avec atteinte médullaire. Lls sont caracté- 
risés histologiquement par de petites cellules centrolytiques. En îmmunohistochimie r elle ejtprime un 
phénotype des ceËEules tymphomateuses CD20+, CDS+ et cycEine Dl+ r CD10- r CD23- Elles exprîment 
une immunoglobuîine de surfaoe de type IgM et IgD, 

5.5. Traitement du lymphome gastrique de la zone marginale 
du MALT dit de faible malignité 

- En cas de lymphomes gastriques de stade 9E H. pybri positif, Î9 est admis que la régression peut 
être obtenue dans 80 % des cas r aprés êradscatîon de H. pybrl par une trithérapîe de 10 ä 14 jours 
associant : 

, inhibiteur de la pompe ä protons â double dose ; 

, amojt icilline : 1 g k 2j/jour ; 

. clarithromycîne : 500 mg x 2/jour, 

La régression histobgique peut s’observer entre le 6 e et le 1 8 e mois aprês le trartemenL 

- En cas de stade llf. le traîtenient doit être locorégional et repose sur la gastredomie totale ou ia 
radiothérapie exdusive (sujet ptus Igé, contfe-indîcation ou réticence du malade â la chirurgie), 

- En cas de dissémination médullaîre. ORL, pulmonaire. ganglîonnaîre ou â vn autre tîssu du MALT, le 
traitement repose sur la chimiothérapie [polychimiothérapie type CHOP ou monodirmiathérapie par 
un ageflit alkylant' (chlorambucil ou cydophosphamide)]. 
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Tumeurs de l’oesophage 

Item 152 (module 10) ■ Tumeur de [ cesophage 

- DiagnostFqueî une turneur de 1‘oesopKage. 



1. ÉPIDÉHIÛLOGIÊ 

2. FAÖEURS ETIOLOGipUES 

2.1. foctejrs étiolOËiques eïogenet 

2.2. ÉtQts path-alogiques. prédispqsant qu cancer épidermmde de l'tEsepîiage 

2.3. Suscept-hiliïé génëtique 

2.4. Ëtats pathologiques prédisposanî â radénocnronDTnc -de I 'n.’ 5 pphcige 

3* ANATOHOPATHOLOGIt 

L 1. Eflûmen macroscopictue 

3.2. fypE IhiatoJogique etïrëge 

3.3. Enlension 

3.4. CFûisiFtcolion TNM 

4* 0IAGNO5TIC 

4-1- Dmgnpjtic: clinique 

4.2. Ênomen clinique 

4.3. E so men 5 p a r cic I i niques 

5. BtLAN PRETHÉRAPEUTipE 

5. 1 . Silarn d'eïtensian 

5. 2 @ilan d'opérabilité 

6. TRAITEMÉNT* 

1.1. Cancers supeTfidiels 

1.2. Caocers opérables 

6.3. Traitements pallintifs 

7. 5URVEILLANCE 


Mates. 


Le eancer de t'oesophage représente 1 5 % des cancers digestifs de l'hamme ou encare 
5 % des concers dé l'homme. Le mauvais pronostic de ce cancer est lié û son mode de 
révéfation tardive. So fréquence est en augmentation constante . 


1. ÉPIDÉMIOLOGIE 


- La disfcribution gcogr«iphique du «n«r épidermoïde de l'cesophage est três Tiétérogêne. Son incidence 
esl en France de 9 pour 100 000 die? Thomme (l'un des tauK les plus élevés au monde) et est plus 
élevée en mrliéu rutal et dans les dasses sociales dêfavorisées. 

- La Basse-Normandie et la Bretagne sunt lés déux régions ou E'incidence est la ptus êlêvée. 

- L'homme est touché 20 fois plus souvent que 1a femmé, Le cancer épidérmoïde de Tcesophage est 
exceptionnel avant 35 ans et augmenle arvec l'äge pour atteindré un maKtmum entre GO et 70 ans. 


opyrfghled materlal 
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2, FACTEURS £TIQLOGIQU£S 

2.1. Faeteurs étiologiques exogênes 

2.1 .1 ■ Aleaolisme et tabagisme 

- En Europe et en Amérique du nord, l'alcool et le tabac 50nt le$ deux principauï lacteuR étiobgiques 
du cancer de l'cesophage puisqy'ils sont retrouvés dans 90% des cas. 

- L'alcûol augmente te risquë de cancer de ftESophage de fa?on dose dépendante. 

- Le tabac est un lacteur de risque indépendant et proportionnel ê !a quantitë de tabac consommée, 
mais égälement â la fa^on de fumer (ingestîon ou non du résidu de combustion du tabae). La combî- 
naison alcool-tabac multiplie le risque. 

2.1.2. Facteurs alimentaires 

- Une alimentation riche en légumes et en fruits frais a un rôle protecteur !ié aux propriétés antî- 
oxydantes de la vitamine C. 

- La consommation de boEssons trés chaudes (thé, café, maté) pourrait augmenter le risque de cancer 
en provoquant une irritation thermique f mais aussi en rsison de îa présence dans ces boissons de 
nîtrosamînes. 

2.1.2. Autras facteurs 

- Sadiographie médiastinale. 

- Statut socio-économique bas. 

- Consommation de maté chaud {70 e C) en Amérique du sud, 

2.2. £tats pathologiques prédisposant au cancer épidermoïde 
de l’cesophage 

- AdiaLasle (mégaaasopliage) : 

. !a dégénérescence survient dans 2 ä 7 % des cas. L a tumeur siége généralement au niveau du 
'ü mcyen et il s r agit dans 90 % des cas d'un carcinome épidermoïde ; 

. Ëocalîsation tumorale épidermoïde ORL ou broncho-puDmonaire. Dans 10 % des cas> le cancer de 
Lcesophage est précédé d'un cancer ORL. 

- Lé$îQn$ uustiques d* l'eesophage : le risque est important en cas de lésions oesophagiennes 
anciennes étendues â l'origine tfune sténose deatrîcielle. 

- Diverticules de Zenker : risque relatif de 1 0 fois. 

- Syndrome de Pluvnmer-Vinson ou de Kelly-Pater»n : ce syndrome se complique de cancer de 
l'cesophage supérieur et survient chez la femme dans les pays scandinaves, 

- Maladie cmtiaque. 

- Aihëmie de Fancon i. 

2.3. Susceptibilité génétique 

La tyiose ou kératodermie palmo-plantaire héréditaire est une affedion rare transmise sur le mode 

autosomique dominani; dnnt la prévatence est estimée ê 1 pour 40 OOO personoes. 

2.4. Etats pathologiques prédisposant d l’adénocarcinome 


Les adénocarcinomes du cardia représentent 80 % des adérocarcinomes de roesophage. Dans 20 % 
des cas, la tuméur se développe sur une muqueuse de Barrett ou au niveau de foyers d'hétérotopie 
gastrique de l'cesophage : 

- endobrachyoesophage ou cesophage de Barrett sur RGO : 

♦ Et s'agît d'une métaplasîe acquäse oû la muqueuse malpigftîenne de rcesophage dîstal est remplacée 
par une muqueuse glandulaîre (modes de dcatfisatton de l'agfession peptique secondaîre au reflux 
gastro-oesophagien). Le rtsque de cancer est éDevé surtout $11 s'agit d'une métapiasie intestinale ; 

♦ les adênocarcinomes dévetoppés sur un endobrachyoesophage représentent 15 ä 20 % des adéno- 
carcinomes de l'oesophage ; 

- foyers d'hétératopie de la muqueusê gastrique : ces adênocarcinomes représenteut 3 % de l'ensembie 
des adénocarcinomes de l'oesophage. 
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3. AHATOMOPATHOlOGie 

3.1. Examen macroscopique 

- Li forme ylcéfo-bourgeonnarfte en & bbe d'oreilie » av&c ulcération centralé nécrotique et bûurgeon- 
nement périphêrique est lâ plus fréquorite. 

- Les tumeuîs infiitrantes ou ulcérées sont plus rares. 


- Le cdîrcinom& épidermöïde est 1e plus fréquent (90 %) et il s'agit le sduvent de formes dnfféren- 
ciées qui peuvent être hératinisantes ou norn. 

- Les form®s mdifférenciées sens ror«. 


3.2. Type histologique et siêge 

3.2.1. Cardnome épidermoïde de l'oesophage 

- II représonte 90 % des cancefs de l oesophage et siége au nrveau du Vj moyen dans 50 % des cas. 

- Forrne multifocale dans 1 3 % des cas. 

3.2.2. Adéniicarcinome 

]] représente 10 % des cancers de 1'cEsophage et siëge essentiellement au niveau du Vi Inférieur puisqü'l] 
$e développe dans Ea três grande majorité des cas sur un oesophage de Barrett. 

3.3. Extension 

3.3.1. Extension locorégionale 

Elle se fait : 

- m hauteur : localisations sous-muciueüses ë dîstanoe : 

- en profondeur : vers ta muqueuse, fabsence de sêreuse au niveau thoractque expltque la rapidité 
de l'extensiûn aux organes de vûisinage (trachée, brünches, plévre, péricarde, aorte, poumon), 

3.3.2. Extemion lymphatique 

Elle est fréquente et rapide vers les ganglio'ns de drainage i les ganglions juxta-oesophagiens et, plus â 
distance, intertrachéo-bronchïq ues r coeltaques et sus-daviajlaires, 

3.3.3. Extension métastatique ä distance 

Le$ mêtastases viscérales se développent au niveau du foie, des poumons mais aussi du péritoîne. 

3.4. Classification THM 

(Voir Tableau 1 .) 

4. DIAGNOSTIC 


4.1. Diagnostic dinique 

- lypiquement, il s agît d'urt homme de plus de 40 ans r alcoolo-tabagique. 

- La dysphagie est le maître symptôme, tnîtiialement r il exîste une sensatîon de ralentissement ou 
d'accrochage rétrostemal lors de la déglutition qui est intermittente et prêdomine pour les solides. 
Souvent fe malade ne consuhe pas ë ce stade. La dysphagîe se manrfeste également lors de llnges- 
tion de liquide. Â un stade évoiué, elle s'accompagne de rêgurgitations alimentaîraSj d'un hoquet, 
d'éructations. d r une haleine fétide et/ou d'une hypersialorrhée ä jeun. II rVy a pa$ de corrélation entre 
ie dîÊgré de Ea dysphagïe et t'împortance de la sténose. 

- La dysphagre et Tanorejoe entrainent un amaîgrissemeifrt rapide et souvent important 

- D autres signes en rapport avec r&Ktension locorégionale de la tumeur peuvent exister : 

. dysphonie semndaire â la paralysie d'une corde vocale ; 

, dyspnée inspiratoîre due k une compressîon trachêaîe ; 

, une ftstule trachéo-bronchîque ou ceso-bronchique est suspectée lorsque le malade tousse en 
s'alîmentant ; 

. des douleurs thoradaues Liiterscaoutaîres ou éoieastriûue.s traduîsent narfois un envahissement 
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Tableau 1 : ClassifieatiDns du caactrde l 3 oesophüge 



Classflication anatomiquG rpTMM) 


- Tumeur primiliwe fT) : 

Tis : ctrcinôiriê m Ä, 

Tt) : âuctPii tumeur n’est netrouvée sur la piéoe GpMfoire. 

T1 : envahKsement limité 1 la Bajs-muqueijse 
T2 : envahKsement de ia musojieuse sars la dépasss'. 

T3 : envahssement tle radventice. 

T4 : envahisswemt d&s stmetures adjawntes, 

- Garglrons lymp hatrqoes régionaux (N) : 

Nx : gangiions rmn évalués. 

NO : pas d’invasion des ganglions lyr^ptialîques régionaux. 

N1 : métastases gangtanaires lymphaiiques a raxdusioR des ganglions coeliaques. 

- Métastases â distance (MJ : 

MO : pas de inélaslases. 

M1 : prés^ncé cte métastasês s dbtanoe. 

Mia : envaliissefnent des gangfions cceliaques (tumeurs sûus-caréaaires) cu des ganglions cervicau-x 
(tumeurs sus-cswénairesj. 

MISj : antres métaslases gangliofinaires ou vjscérates. 

(NB : les informations insuffisantes soni dassêes Tx, Nx, Mx). 


Ciasstficaüon en stades 


Statk Û : pTis NÛ MÛ. 

Stadel : pïl NOMD. 

Stade II Â : pT2-T3NGM0. 

Stade II B : pTI-TÎNIMO. 

S tm III : pT3 N1 ûu pT4 louS NMO. 
Stade IV : tous T tous 14 M1 . 

&tade IV Â : tous T toifö N Mla, 

Stade IV i : tous T toiÄ N Mlb, 


4.2. Exäitiiii clinique 

II permet : 

- di qyanïïfier l amaigrissement ; 

- de mettre en êvidence un foie nodwlaire mëtastatique r une adinopaîhie su&-cLaviculdire gauche de 
Troisier ; 

- de recherdher une dysphonie par paralysie récurrentîefle. 

4.3. Examens paracliniques 

4.3.1. Fîbroscopie ffiso-gastro-duadénale 

- Une endracopie oescKgastro-duodénale est indiquée devant toute dysphagie même intermittente. 
Elle permet : 

. de viisualiser la tumeur ; 

. de préoser le caractêre sténosant (It fibroscopi pédiatriqu# est alors utilisé pour la franchir et 
explorer l'cesophege sous-jacentj ; 

. de précîser reirtensiûn en hauteur et sur la drconférence de la paroi ; 

. de pféd&er Ea distance de la tumeur par rapport aux arcades dentaires et au cardia ; 

. de mettre en évidence un endobrachyoesophage ; 

. de rechercher une seconde localisation â distance (forme multifocale). 

- En cas de carcinome ép«dermoïde r une coloratiûn viîale au LugoE est recommandée pour mîeux 
apprécier les limrtes tumorales ou pour rechercher une 2 e iocalbation cesophagienne. 


L’cesopiiage est &ehémötïqui«emern úiv Lsé en trois segments princ pousi : 

- l /isupérieuroLHE5ophag«en (cervico-thorodque Supêfieur éîondu 15 ô ■ : cm dr:s nrtodes d©rrtûiri»s) ; 

- Vs mpyen (étendu de 25 q 32 cm des Qrcades dentûires) ; 

- Vs infërieu,r (de 32 â 4Ö cm des Qfcodes dentoires). 
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4-5.2* Bîopsies 

Eiles doivent être multiples (10 au minimum) sur la tumeur et â sa pérïphéne et préciser le type histo- 
logjque : cardnonie épklermoïde ou adénocardnome. 


5. BILAM PRETHERAPEUTIQUE 

II a pour but de préciser le stade d r évolution de la maladie et l'état du patient. 


S.l. Bilan d’extension 

(Voir Tableaux 2 et 3.) 


TiaMeott 2 : Emntens dt 1 re i ntention a realiser en eos de eoncer de Pcesephoge 


b - -"Exanwns rfe 1™ iittefttiM 

fîésultets 

TOÖD 

II permet de : 

- localiser la tunmir ; 

- nesurtr aa tongueur ; 

- noter une désanBtwn éventuelle [de prornostic dôfavorable) ; 

- oowRrrw une fetuie ffisc-îrachéate ; 

- apfjrtder les tftnsnstons de festOTic, ce qua esfî impwtant 
dans Itoptique d 'une gastropiastie. 

Édhograptwe ^xtomin^e 

Recherche des rnélasteses hépabques. 

Radiographie thoracique 

Recharche des métastases palmonaires, 

FÄroscopie trachéo-brariChêqiie 
[ncn indispensabie en cas d'aaénûcaronûnie du 
inëdeur de l'oesophage chez yn non-ftjmoji). 

Recberche: 

- d'une eKtemiöi myqimse tradife-brondhiqiji ; 

- d'une dauKléme bcaiisaiton tumorale. 

^nsndoscopie ÖRL sous AG 

Recherche : 

- une léeion ÖRL s^chmro ; 

- une paraiyste récumentielle cxwitr&-widiquant la chirui^e. 

TortTOdensitomélne tfioraco'abdominale 

- Mquée d r ®TÊSêi pour o@fÄ ou en 2 1 Ittmfon ert l'abseooede 
méfâfâHases häpatiques ou« pulrrortajres sur les examens cte 1" intenticn 
[éöhûgraphte abdomimte, radcgephte fhoradqu®). 

- Percnet, rajte teffidwttfi dte métaslases, tfippfÉâer te volijme tumoral 
et rexätenDftde métastaste gangfûnnairas sijpra-cöimétnques, 


Tobleou 3 : Exottiens de 2* inteetîen ë réolitaf en cos de eencer de l'cesûphoge 



Résuttats 

Sii ur gesle chirurgical est envisagé 

Idiosndösoppte cesvhagi^ire 
(var Figures 1 et 2) 

- E*amen esseniiei pcur préciser rextension teorégipnie 
et gaigliônnaira de la tumeurat pâr vo»e de ccrteéqu&ncfl 
de I'mdication d'un traitereEfît néQadfuva/1 

- Parîois mn contribulif : sténose tumorate non francWssable. 

- frititile en cas ds méfâstases oy d’envahissaiMfrt iradhéAl. 

Ëchographie sus-claviculaira 

Penmeî de dépister dés adénropathi^ iriiiracSniques. Ur*s cytopcrictiori 
guiidée est nécessaire devin! toute ftnage sütspecle. 

TEP [tomcgrapfte par émisstons di positons) : 
PET-SCAN 

InÄpjée torsque b scaniw conclyfî a uitte tumeur rm métasfîa&qui 
et qu'une résectton chimrgicale est enwsegée. 
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Figuré 1 : Classifiédtian TMM üppliquée 
a rédioendoseopie 


ngure 2 : Concer de J oesopriage Tï : Qttemte 
sûus-müqueuse et adenopothie 


N 


Rachis i 

/ 

Ëm MI( i 

f V v / 


Ao 



5.2. Bilan d’opérabilité 

- Ce bilan est importanit car il s'agit d'une intervention majeure nécessitant une thornicotomie chcz: un 
malade généralement alcoolo-tabagique. 

- Bilan préanesthésique (dassification ASA) induant syîtématiquement ; 

, état nutritionnel (% d r amaigrissement protidêmîe, albuminémîe) car l'anorexie et la dysphagie 
peuvent conduire ê une dénutrrticm: importante ; 

. examen respiratoire (gaiométrie artêrielle, EFR) ; 

, esamen cardio-vasculaire (examen dinique, ECG, échocardiographie) ; 

. examens biologtques hêpatiques afïn d'évaluer le retentissement d'un éventuel akoolisme 
dircnique ; 

, dassification OMS de J'état général ; 

. consuitation d'aide au sevrage tabagique et alcoolique en préopératoire. 


6 l TRAIT£M£NT* 

Le traitement (voir Figure 3) dépend du bilan d'extension et en particulierde Texistence d un envahis- 
sement glangüonnaire a t'échoendoscopîe, 

6.1. Cancers superficiels 

Léchoendoscopie (EE) par mmîsonde (sonde de haute fréquence 20-30 MHî) pennet seule de poser 
1e diagnostic de cancer superficiel et de drfférencier les stades Tla et Tlb : 

- Tla (absence de franchissement de la mt/5cu/(ïris muCQ$ae â l'EEJ : 

. résecticm muqueuse par voie endoscopique ; 

. en cas d'impossibüité du traitement endoscopique, curiethérapie Ä haut débit de dose exdusive ; 

- Tlb (franchissement de ia muscuhris mucosac ä l'EË) : résection dhirurgicale ou si patient non 
opérable, résedion endoscopique associée ä radiothérapie ou radio-chimiothérapie. 

6.2. Cancers opérables 

- Le traitement curatif est possibJe en cas d'absence de contre'indîcations ê la chirurgie d exérése, ce 
qui ne concerne que 20 % des malades. 

- Les contre-indications â une chirurgie curative (en particulier ganglion de ïroisier) sonl : 

, des métastases viscérales ; 

, l'atteînte histologique prouvée d'une adénopathie superficieEle ; 

, m envahissement trachéo-bronchique ; 

. une insuffisance resplratoire sévére. 
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6-2.1. T2-T5 NO (slade lla> 

- L a chirurgie â visée curative est alors la méthode thêrapeutique de choix ; eile peut étre indiquée en 
premiére intention ou sprés chîmiothérapîe nêoadjuvante (SFU et CISPLATINE*). 

- EHe est effectuée en un seul; temps opêrätoire et consîste ê réalïser une oesophagectomre trans- 
thoraeique subtotale et anastomose oeso-gastrque au nîveau du lit gssophagien {intenrention de 
Lewis-Santy) ou au niveau cervical (technique d'Akiyama) avec curage ganglîonnaire (médiastÊnaE et 
coronaire stomachique) et plastre gastriqu e . 

- En cas de cancer de 9'oesophage cervical opérable, roesophagectomie est totale F assodée parfois â 
une pharyngO'laryngectomie, Un tube gastrique ou un transplant colique est ascensionné et anas- 
tomosé au pharynx. 

- Au total : cesogastrectomie (résedion cesogastrique) avec gastrop lastie Ou colo pfasti e et anasto m ose 
dans le thörax ou le cou. 

- La mortalrté de la résection cesophagäenne varie aduellement de 1 r 2 â 10 % et la morbEditê est élevêe 
avec en partiôilîer un risque de fistules anastomotiques en cas d'anastDmose cenricate. 

* Les cancers superfidels oni un pourcentage de survîe de flö % ä 5 ans. 

- En l'absence d'envahissement ganglionnaire sur la piéce opératoire, le taux de survîe â 5 ans varie 
de 30 â 45 % pour les stades T2 et T3, 

6.2.2. Tl 12 N1 (llid« 11 b) 

- Chirurgie précédée d'une radîo-ehEmiothêrapie préûpératoîre néo-adjuvante. 

ou 

* Chirurgîe précédée d'une chimiothérapie nêo-adjuvante par 2 cures de 5FU et CISPLATINF* . 

6.2.3. T1 N1 ou T4 NO-1 (stade 111} 

Trois options thérapeutiques : 

- chirurgîe prêcédée d'une radio-chimiothérapit oéo-adjuvante ; 

- chirurgte précédêe d'une chimiothérapie néo-adjuvante ; 

- radio-chimiothérapre seule avec, en l'absence de réponse, une résection chrrurgicale $i une résectîon 
RO est tf prion r possiblé. 

6.3. Traitements palliatifs 

6.3.1. Cancers inopérables non métastatiques 

- La radäoKhîniîoti'iërapie concomrtante constitue Ee traitement de choix en l'absence d'envahEssement 
tradiêO“bronchique. 

- Fn cas d'envahîssement tradiéo-bronchîque : chimiothérapie ou radiothérapie étalée â faîbEe dose 
puis radio-chimiothérapîe sont â dlscuter en fonctäon de !a disparition de fenvahissement trachéo- 
bmndiique 

- En eas de fîstule : prothëse oesophagîenne cowerte, plos ou moins prothése trachêo-bronchique. 

6.3.2. Cancairi métastatiques 

- Dysphagie importante : 

, radio-chimiothêrapie puis poursuite de ta chimiothérapie si elle est efficace ; 

, ou prothése métallique expansive ; 

. ou currelhérapre â haut débit. 

- Dysphagie absente ou peu ïmportante : 

. traitement symptomatique ; 

, Ou chîmïothérapîe (5FU-CISPLAT1NE* ou LVSFU2-CISPLAT1NE*) assocîée ä une radîothérapie si la 
dysphagie apparaït ou saggrave. 
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Figure 3 : Arbre décisionnel du cancer de l'ssophage 



7. SURVEILLANCE 


É LGM.-E NTS DE SURVE I LLANCG RÉGULIGRE 

- ËKQmcn clmiquc ; püids, dysphagic ; polpûtion de l'ûbilomcn ct des creux sy &- c I a v i cul Qi res . 

- Fsbrúscûpifr ttao-fûstrû'dLiûdléndle. 

- Rad iographie du thorox, tomodensïtométfie thoraco-abdornmûle, 

- EchogrQphre hépo.tique. 
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Tumeurs du côlon 
et du rectum 


Item I4B (module 10) Tumeurs du côlon et du reetum 

- PmgrosEiquer une tumeur du côk>n et une rumeur du recEum, 

- Argumenter S'attitude thérapeutrque el pfanrfier fe suivi du patient. 
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TUMEURS MALIGNES DU CÔLON 6T DU RECTUM 

1. ÉPIDÉMIOLOGIE 


- Les cancers colû-rectaüx (CCR) représentent 15 % de l'ensemble des cancers et plus de 50 % des 

cancers digestifs. Material com dir&rtos autorais 

- En Frärtce, ün estime ä 36 000 le nûmbre de nouveaux cas chaúue année qui sont respcnsables de 



liastro-entérolofie 


1.1. Sexe et âge 

- Le sex-ratio e&t voisin de 1 pour les caneers ooliques, ilors qu il existe une prédominaince masculine 
pour le cancet du rectum (sex-ratio de 13 )- 

- Le risque de cancer augmente avec Täge, l'äge moyen st SFtuarrt entre 60 et 70 ans. 

1.2. Filiation adénome-eoncer 

- la grande majoritê des eancers cölo-rectaux spôradliques, qui représentent au morns 90% des CCR,, 
résuite de f r êvolution d'un adénome et il est daärement démôntTé que l'exérêse systématîque des 
pûlypes diminue l'incidenee des canctrs colo-rectaux. 

- Les facteurs qui influencent le risque de trânsformation maligne sont la taille de l'adénome, le type 
histologique avec, par ordre de risque erûissânt, le type tubuleux, tubulovifleux et villeux, et le degré 
de dyspiasie. 

1.3. Facteurs génétiques 

- Les formes héréditaires de CCR représentent environ 5 % de l'ensemble des cancers colo*reetausL 
Elles sont représentées par la poîypose adénomateuse familiale (PAF) et par les fôrmes familiätes 
du syndfome de prédisposrtion héréditaire HNPtt {Hereditar}' Non Poiyposis Cob-rectúl Concer) : 
syndrome de Lynch. 

- Le syndrome HMPCC s^accompagne d'alîérations de gênes împlîqués dans la réparatîon de i'ADN : 
géme MMR (Mismotch Repair). Deux de ces gênes hLMH 1 (chromosotrie 3p23-3) et hSMH2 (chromo" 
some 2p21-22) rendent compte de 90 % des syndromes HMPCC. L r inactrvation des génes MMR 
entraîne une instabifité du génome dans les cellules tumorales visibles au niveau du bcus de type 
micro-satellite (înstabiiiitê micrû-satellitaire) et permet alors un phénotype type RER + (Repîicotion 
Brror), 

; - Dans les tumeurs recto-coliques sporadiques, ees ânomalies génétiques sont également retrouvées 
dans 15 % des cas et ont p-our conséquence de faire passer la muqueuse colrque nôrmale vers 
Padénome puîs le cancer invasff. 

- Des antécédents au premäer degré de cancer ou de gros adênome mulîiplrent le tisque de cancer 
par trois chei les sujets apparentés. 

L4. Maladies inflammatoires dii côlon 

La rectocoüte hémorragique, surtouten casde pancolite évoluant depuîs pïus de 1S ans, et la maladäe 

de Crohn coiique, augmentent le risque de développement d'un cancer colo-rectal. 

1.5. Facteurs alimentaires 

- II existe une relation dose-effet entre consommation cabrique et risque de cancer colo-rectaL La 
sédentarité et l'obésîtê augmentent également dans les deux sexes le risque de CCR. 

- Le rôte des graisses en partiajlier dlu cholestêrol est clairement êtabli et certaîns atimenls sont assodês 
é un risqua élevé de cancer coto-reaal : charcuterîes (conserviteurs de type nîtrite), matiêres grasses 
cûmme le mouton, abats (foie, ceivelle) et ûëu!s. 

- La consommatïon defibresalimentaires diminue le risque de transformation maîigne d'un adênonne„ 
étape la p!us împortante de la cancérogsnése, Le mécanisme le pius important faät intervenir une 
interaction entre fibres, bactéries inîestinales et acides biliaires. En efet les fibres aliment'aires sont 
fermentées dans le tube dîgestif par certaines bactérîes et leur dégradatron produit des addes gras 
ä chaîne courte., en particulier le butyrate qui s un effet protecteur sur la muqueuse colîque. 

- Les produîts laitiers femrÉentés et le café auraient également un effet proîecteur. 

i 

1.6. Alcool ettabac 

L'alcool et le tabac jouent un rôle dpns la croissance des adénômes, mais non sur la phase de cancé' 

risaîiûn elfe-méme. 

1.7. Rôle des anti-inflammatoires non stéroïdiens 
et de l'aspirine 

r MatrTjal ci’;J"ti dircitos ai 

- L'aspirine et ies AINS ont un effet protecteur sur te dévetôppement des CCR et des adénomes. 

... j . .r i . u;. a: t .. ( jr L ... 
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2. DEPISTAG6 

- Le dépistage a pou r objectif de réduife Le tauK de rnprtalité dû aux cancers colo-rectaus en diagnos- 
tiquant tes tumeurs â un stade précoce et en réduLsant l J incidence de$ cancers colo-redaiiK par 
l'eïtérése systématique des lésions pré-cancêreuses (adénomes), 

- On distingue deuK groupes : les sujets â risque moyen et les sujets â haut et trés haut risque. 

2.1. Sujets â risque moyen : 

sujets asymptomatiques âgés de p9u$ de 50 ans 

Dans cette population, le dépistage de masse repose sur le test Hémoccult 1 ' II qui permet de rédurre 

la mortalité : 

- Le taux de positivité du test est de 3 %. Un Hémoccult posîtif impose la rëalisation d T une cotoscopie 
totale. If exäste de nombreus faux positifs et faux négatifs (un test Hémocaift" II négatif ne permet 
pas d'élimin.er une lésion cancéreusé) ; 

- son but est de dépister les lésïons pré-cancéreuses ou l adénocarcinome â un stade précoce. 

2.2. Sujets â haut et trës haut risque 

- Antécédent personnel de tumeur colo-rectaEe ou d'adénome de plus de 10 mm eî/ûu une compo- 
sante villeuse (voir n Tumeurs bénignes du cöLon et du rectum » p, 103) ; 

- Antécédent familial de CCR (le risque est multipliê par 3 si un parent äu l er degré est atteint r et par 
8 si deuK parents sont atteints) ou d'adénome de plus de 10 mm, Dans cette population, une cdo- 
scopie doit être proposée â partir de l J âge de 45 ans puistous Ées 5 ans si elle se révéle normale, 

- Sujet atteint de maladie inflammatoire intestinale. 

- Polypose adênomateuse familiaJe (voir « Tumeurs bénignes du côlon et du rectum »). 

- Syndrome de Lynch caractérisé par la survenue de cancers colo-rectaux mais aussi de cancers de 
l'utérus, des ovaires r de l'estomac^ des voies urinaires et des voies biliaires (voir ericadré). 


SytJDROME BNPCC (WEÄfDfMfl/ HON PQiyPQSiS CQLO-RÊCTAL CANCER ) 0U S/NDROME DE LyNCH 

- ReSpqrvaoble de b % des caficers. uforectaux, II ïurvîent en öehüfs de tauie pol/pDsc familiaLe et se 
caractejiïe par yne trans,mis 5 JQn autosomique dommante ô forte pénétTance, Ces cancers sont ’úcû- 
hsés preférentieliemenî au niveau du côlon drait, touchent plu^ 5-nuvent les f emme^ et &ontfréquem- 
ment associes a des ccncers de rendométre, des ovaires, du seîn. de l'estomcc et du grele, du rein et 
dei uretéres (voir Tûbleûu, l), 

Le syïidtOftve Hw PCC e^t ciiniquemefît suspecte en présence de trais criteres d ts *■ cîitcres d J Ams- 
r.mrcmm > qui, en l'ab&ence de polypose, doivent associer une atieinte néoplasique reîrouvée chei 
4 porents sur rieu* genératmnG successives;, eu mains un des canceFS étortt dîûgnostrqué qvant 
50 ons, 

-Le dingnostic génétique du syndrorne HNPCC se fait clors, soit par lc recherche d'une instabi ité micrd- 
SûtellitQire Utotut RER mise en évidence dnns 90 %des HNPLC r soil par la rechercihe d'une mutdtitini 
desgeîies de reporatmn de l'ADN { mutatmn constitutionnelle KMR : hLMHl eï hSM,H2) 


Tableau I : SurveilEance des familles atteifitts du syndrome HNPCC 


i* — M8. 

atifVÊiiianM 

Orggrtes cibles 

Coloscqpie ä rége- de 3D ans puis tons les 2 ans 

Côlon, rectum 

EKamen gynécologique, fraltis-aspiratiofi, éctiographie 
endovaqir ale 1 loi&'an 

Utérus, ovaires 

CA.12S 

Ovaires 

Rbroscopié gastrique/2 ans 

Estomac 


Notes 
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3. CANCER DU CÔLON 


3-1- Circonstances de découverte 

- Elles sorrt multipEes et dëpendent prindpalement du siêge de la tumeuret du stade d'évolulion. 

- Les plus habituelles sont : 

. troubles du transit d'apparition récente : eonstipation, däarrhée ou atternanee des deux ; 

. douleurs abdominales d'intensrté et de siêge variable ; 

. rectofragies <cancer du côlon gauche), méléna (cancer du côion droitX anémie ferripriw. 

- Plus rarement, un amaigrissement ou une fiêvre au long cours révêlent le cancer. 


Tous cessignes so-nt d^apparition tardive ettradnisent lepiussouvent nn cancerdéjâ évoiué. Ils düivertt 
conduire d pDser rûpidement l*indicütion d J une cdlostopie totftle. 


- Certaines complications peuvent être le mode de révélatîon du cancer coüque en fondbn É essen- 
tiellement, de sa localisation ; 

, occlusion du côlon surtout en cas de cancer du côlon gauche ; 

. perforation de la tumeur ou du côlon distendu en amont du cancer (perforation diastasique) ; 

, abcês péri-tumoraV plus fréquent en tas de cancer du côion droit 

- Le cancer colique peut parfois être révélê par une carcinose péritonéale avec ascite ou des mêta- 
stases â distance en particulier hépatiques (le cancer colo-rectal est la premiére cause de métastases 
hépatiques). 

3.2. Examen clînique 

- II peut retrouver une masse abdominale â la palpation. En cas de cancer évolué, l'examen physique 
peut retrouver un foie nodulaire, un gangfion sus-daviculaire gauche (ganglion de Troisier), une ascite 
(carcïnose). 

- II appréde Tétat générall (amaigrissement), Pexistence de pathologies associées et leur retenfissemenL 

3.3. Diagnostic positif : coloscopie 

- La coloscopie totale (voir Rgure 1) est resramen de référence qui a supplanté le lavement baryté 
(voir Figure 2). EiEe assure une parfaîte expEoratîon (aprés préparâtion cdique corredé) de toute la 
muqueuse du côlon et permet : 

. de vîsualiser la lésion et de préciser l'aspeot ; les cancers bourgeonnants sont plus fréquents au 
niveau du côlon drort alors que les cancers ulcéfés, infi Etrants voire sténosants sont plus fréquents 
dans ie côlon gauche ; 

. de Ëocaiiser le cancer (il siége dans 60 % des cas au niveau du recto-sigmoïde, dans 15 Hto des cas 
sur le côlsn descendant et dans 25 % des cas dans le caecuim F Ee côlon droit ou le transverse) ; 

. de rédîser des bîopsies multîples et de préciser Eetype histologique : 

- I'adénocarcinome lieberkühnien plus ou moins différendé est le type histologique de loin le plus 
fréquent (90 % des cas) T 

- dans 10 °fa des cas, plus de la moitié de la surface de coupe est constituée par de la mucine 
définissant l'adénocarcinome mucineux, 

- le carcinome â cellules en bague â chaton est exceptionnei (cancers colloïdes muqueux), 

. de pratiquer l'exérése de pûlypes et d'éliminer une seconde localisation néoplasique. Sî Ea coloscopie 
est incompléte (cancer sténosant), elle devra ëtre réalîsée 3- mois aprés l'intervention. 

- Le lavement baryté a une sensibilité inférieure É iä coloscopie et ne permet bien sûr pas de biopsier 
la lésion, Laspect radiologîque typaque est celui d'une sténose irréguliére excentrée avec disparition 
du lïseré muqueux réalisant une image dite en * trognon de pomme ». Cet exarnen peut êtré utile 
en cas de coloscopie incomplête. 

3.4. Bilan pré-thérapeutique 

3.4.1. ixamem biologiques 

- La numératîon fornnule sanguine recherche une anémie fertiprive. 

- Le dosage de i'antigéne carcîno-embryonrwire (ACE) a une valeur pronostique puîsqu'un taux élevé 
s'accompagne d'un taux de survîe â 5 ans pîus faible. La persisfance d'un taux élevé 8 semaines aprés 
une résectîon chirurgicale est en faveur d'une récîdîve. 
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Figure 5 : HémicolFctûniie gauche : 
Onastomose Colurectale 



Figure 7 : Résection 
sigmoïdienne avec 
deu* colostoitiioS 

Opérotiori de Bouilly-VoHtmann 



Figura 6 : Coltctomie 
segmentaire gauche 



Figure 8 : Opérotion 
de Hortmami 



* Méta^tases hépatiques 

Ell« sont recherchées en pré-ûpératotre par la TDW ou l'IRM et égafemenit par réchographie per- 
opératoire, Elles peuvent être enlevées -dans le même temps que la colectomie si elles sont peu 
nombreuses et localisées au même labe du toie. Dans le cas eûntrarrej. une hépatectomfe peuî âtre 
envisagée 2 ou 3 mois plus- tard (parfots) aprës une chimiothérapie systêmique. La destruction de 
certaines lésions seccmdaires par radio-fréquencé peurt y ëtre associée. Les métastases pulmonaires 
sont également accessibles au traitement chirurgical. 


3.5.2. Chimiothérapie 
• Classifieation TNM 

Canalyse de la piêce opératoire permet de classer 1a tumeur (classification TNM) en lonctron de son 
degré de pénétration a travers les différentes couches de la paroi cofique et de rextension auk gânglrons 
jusfta-coliques, 
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CLASSI F I C ATI Q H T M M - U I CC DES CANCERS COHpUÊS 
T 

Ts. : tumeur nön évaliiuble 

TO : pas de lumeur sllf Ifi prélévement 

Tis : tumeur/n sj'tu (dysplasie sévëre) 

II ; atteinte dt la sou&^muqueuse 
T2 ; alteinte de la mijsculiuse 

T3 : uttemte de lo sous-séreuise, de lu séreuse ou ue Ig gruisse péricölique 

T4 : ottemte de la cûvité péf itomëciSe d travers la séreuse ou extensior por contiguitë n un oigane de 
vobinoge o trovers, io séreuse 

H 

Nst : odlnopathies no n précisées 
NÛ : po.s d'adênopathie régionale 
N1 : 1 ä 3 Qdénopothies péricoNques méîQstatiques 
N2 : A ou plus adên.opathies péncoliques métastQtiques 

M 

Mx : métnstases non précisées 
MO : pûs de métastoses viscéroles 
M1 ; métü&tûies viscéröles 

KÊGRQUPEMÊMT EN 5TADE5 

Stflde U : TINÖMO, T2KDM0 

Stade IhTÏNÖMO, T4Ï40MÚ 

St-nde III! : quel que soit le Tj N1 ol N 2, MO 

Stade IV : quel que stiit le T tiu le N. M1 


Notes 


- Traitements adjuvants 

- Lorsqtrïl eîtiste une extension ganglionnaire stsde HL une cbimiothérapïe adjuvante (postopératoire) 
est indîquée tar elle permet de diminuer d'environ 30 % le risque de dêcés ä 5 ans. 

- II existe 3 sehêmas possibles (voirTableau 7) ; 

, Folfûx 4 ; 

, LV5FU2 ; 

. Fufol. 

- Le Folfox ayant montré sa supériorité, iE doit, sauf cas particulier,. étre préféré. 


Tnbleau 2 t Traitements adjuvants du cance r du côlon 


Folfox 4 

- Â J1 : oïtaiiplaline fih mgfrn 2 en 2 h en V d'ackfe folinique : 
200 rng/m 5 (ou Elvwine^ 100 mg/mfy en 2 h. 

- Puis : 5 Fu 400 mg/m 2 en 10 rm 

- Puäs : 5FU 1 200 mg/mr 2 en perfusion continue de 44 heures. 

- A J2 : clainper infuseur de H24 â H2S pour passe* AF en 
2 heures el 5FU ImIus idem J1 . 

Jl el J2 tous les Ujoure;. 

LV5FUÎ 

- Ackie foliniqiie 200 mg/im 2 (ou Elvúrine® 100 nn§/m 2 } en 2 h. 

- Puis & FU 400 mg/mf 2 en 10 min. 

- Puis 5 FU t 200 en pedusion contHiLte de 44 hegres. 

- A J2 : clamper infuseur de H24 â H26 pour passer AF en 
2 heures ei 5FTi bolus ktem é Jt. 

J1, J2 tous les 14 jours. 

Fufol " classique = 

- Acide (oiinique 200 mg/m^/jtMjr (du Eivonne'^ 

100 mg/m 2 /jour) en bolus IV d& 10 noiq. 

- Puis 5FU 375 mg/m^/jour en perfusion de 30 min 
dao$2&0 ml rfe G5 %. 

Jl â J5 toustes 25 jours. 


- La capécitabine (Xeloda p ) par voie orale peut également être discutée : 1 250 g/m 1 matin et soir, 
2 semaines sur 3, en particulier chez les sujets refusant les perfusïons IV. 
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• Traitements des métastases hépatiques et/ou pulmonaires sans espoir 
de rêséquabilité ultérieure 

On a 1e chüix entre monothérapies et bithërapïes et rassociation chimiûthéiflpie-biothérapie. 

Monothérapies 

- Précurseurs oraux du 5FU capécitabine (XELODA") + adde foliniquepér OS- 

- Raltitrexed (TOMUDEX®) : 

. si antécédent de toKicité grave sous 5FU ou cardiopathie ; 
r 3 mg/m 2 en perfysion tous Ees 21 jqur$. 

- Irinotécan (CAMPTO' 1 ) : 

. utilisé en cas de contre-indication au 5FU ; 

. 350 mg/m 2 en perfusion tous les 21 jours. 

Bithérapies 

- FoJfiri : LV5FU2 irinotécan *. 

- FolfoK 4 : LV5FU2-oxalip!atine H . 

- Raltitrexed-oxaliplatine (TOMOX ,, ) : en cas de contre-indication au 5 FU et si dairance de la créatiniine 
normale. 

Chimiothéraph et bioihémp ie 

- LV5FU2-bevacizumab \ 

- LV5FU2- i rinotéca n-bevacizumab'* 1 , 

* Contre-mdiGations de ces traitements 

- Artériopathîe. 

- Protéinurie. 

- Infarctus du myocarde de mgins de 6 mqis. 

- Hypgrbilirubiriêmie (LV5FU2-irinotécan-beuaciiurnflb). 


BÊVACIIUMAfl (AVASTIN ' ) 

- Afiticorps monoclonal humanisé r«ombinant dirigé contre le V£GF (vasculcr endothelia! growth factor). 
-II iniiibe la Iraison du VEGF □ sei récepteurs situésa la surface des cellules endotheliales, cequi réduit 
1ü vaiculciriîûtroiT eî inhibe \a croissance tumorale. 


3.6. Evolution et pronostic 

La survie globale ë 5 ans, des malades opérés (tqus stades confqndus), est de To rdre de 70 qfc r 

3.6.1. Surveüfance 

- La surveillance dôit être rigoureuse (voär Tableau 3) et repûse sur : 

. Fexamen clinique ; 

. la coloscopie totale. 

- Aprés colectomie segmentaire, I'expforatfon rectocolique rnitiale pré-opératoire (ou postopératoire 
en cas de sténose tumorale) totale ayant été faite, une surveillance par coloscopie est indispensable 
a la recherche d'adéromes ou de cancers colo-rectaux métachrones,, au bout de 3 ans puis tous les 
5 ans Cependant s'il existe des adénomes associés (au mqins 3) dont l'un mesure plus de 10 rnm 
ou présente un contingent villeux r une coLoscopie doit étre effectuée 1 an aprés Hiitervention chirur- 
gicaLe (voir * dans Tableau 3) : 

. échographie hépatique ; 

, radïûgraphie de thorax face et profil â Complêtér érl 2 e irrténlion pâr ta tornodensitométrie thora- 
cique ; 

, dosage de IACE dont rïnîérêtesttrêsdêbattu carsa surveillance ne semble pas apporterde bénéfice 
en termes de survie. Néanmorns, ce dosage e$t r en pratiqge r généralement réatisé, en particulier 
en cas de stade IIL 

- Aprês résection chiairgicale r les taux cumuiés de réddives varrent de 30 â 50 % a 5 ans. Plus de 70 a 
SO % des récidives suiviennent au cours des premiéres annêes suivant la résection. Les récidives loco- 
régîonales sont assez rares et 1e pronostic est donc â la dïssémïnation métastfltique é distance (fbie, 
poumons, péritoine). 
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Table«u 3 ; Smviillanee des cdncecs c«1e-ftctaiuc 




Examen clmique 

ïûus- ies msis 

Cdoteopie 

â 3 ans (1- an dans certains cas 4 ) puis (oué tesSafô 

Radioflraplw de ttioruc 

Tous ies ans 

ÉchographBg hépaiique 

Tous Ies3â6 mois pendant 2 ans, puss tous les ans 

A£E 

néanî 


3,6,2. Facteurs pronostiques 

- L' ejitensiqrt Intrft-paitétali de la tgmeur et j'existinci de métaetftses ganglîûnnaires sont Ies 
facteurs pronostiques les plus impörtanfâ comrne le monfrent ies tius de suivie -â 5 ans : 

. 60 ä 100 % pour les cancers limités â la paroi ; 

. 60 % pour les cancers envthissant la sêreuse ; 

. 40 % pour les ca ncers avec envahissement |anglîonnaire. 

- Lienvahissement des velnules pért-tumorales par les cellules néoplasiques et le degré de diffêren- 
dation cellulaiire sont également des facteurs de mauvais pronosflc. 


4. CANCER DU RECTUM 

- Le rectum s'êtend sur enuiron 15 cm„ au-dessus du canal anal jusqu’ , â Ea charniére recto-dgmüïdienne, 
située en regard du dlîsque SI -S2. Le rectum est vascularisê par les branches termînales de 1'artêre 
mêsentérique înfêrieure (hémorroîdales supérieures} et les branches de l'artére iiîaque interne 
(hémorroïdales nioyennes et infêrieures). 

- L'hîstoire naturelle du cancer du rectum se superpose â ceile des poiype^ puisque la quasi totalité 
des adénQcardnemes se déveioppe sur un pûlyadénome pré-existartL 

- Les progrês thérapeutîques résldent donc dans rablation prévendve des polypes par voie endoscû- 
pique et dans le dépistage précoce par Ea pratique systématique du toucher rectal au cours de tout 
escamen dinique. 

4.1. Änotomie pathologique 

4.1.1. Aspect macroscopique 

Macroscopiquement on observe le plus souvent une forme ulcêro-végétänte hémorragique, Les bords 
sont irFé^ulîers, sa base est indurée. Plus rarement, on observe des formes inflltranîes. 

4 . 1 . 2 . Aspect microcopique 

Ce sonî des adénocarcinomes : 

- adénocarcinome lieberkühnien plus ou moins différencié dans BÛ *¥a des cas ; 

- adénocarcänomes mucineux dans 15 % des cas ; 

- cancers. coiäoïdes muqueux dans 5 % des cas. 

4 . 1 . 3 . Slége 

75 % des ca ncers du rectum siêgent sur les deux tlers înfêrieurs (c'esî-é-dSre â moîns de 10 cm de la 
marge anale), 

4 . 1 . 4 . Extension 

* Extension pariétale 

L'extension en profondeur se fait â travers les drffêrentes tuniques (sousnmuqueuse, musculeuse, séreuse 
ûti graisse péri-rectale) du rectum. 

• Extenston distale 

- L'éxtenston tumorale se faït égaJement vers le bas au dessous du pôle inférîeur de Ea tumeur. 

- Dans BÖ 9fo des cas, les îimites microscopiques distales du cancer correspondent aux jimites macro- 
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- Dans 15 °fo des cas r it existe une estension microscopique limitée ë quetques millimétres, 

- Cost pour cette raison que la margÉ de sécuritê habttuellement retenue entre le pôle inférieur de Ea 
tumeur et la résectïon r est de 2 cm. 

• Extension lymphatique 

Elle intéresse en premier les ganglions péri-rectaux, situés ä la face postérieure et latérale du rectum r 
dans !a graisse du mésorectum. Le mésorectum est une entité anatomique et embryobgique cûrres- 
poridant a la ïone celluloganglionniaire pêri-fectale. 

* Métastases 

- Elles sont liées ë la nature portale de l effluent veineux, 

- Les métastases les plus fréquentes sont hépatiques (20 %), pérätonéaJes, pulmonaires, osseuses et, 
beaucoup plus raremenL cérébrales. 

4.2. Classification anatomo-pathologique 

La classification HVfM est la pfus utiÜsée, 


OASSIFICATIDNTNM DES CANCEHS RECTAUX 

ï 

TK ; turneur primitive ne pouvqnt êire évalnée 
Tïs ï concef rn srtti 

T1 : tumeur envnhissQflt Iq saQS-muqueQse 
T2 : tumeijr envchissQ-nt Iq Tiusculeuse 
T3 : tumeur envQhissant ia graissé pérjractale 

T4 : turneur envfthissu-nt tÜfC^temfiQT les orfanes ou les stfuctures de vqisin-age et/ûu perfqrarit ie peri ■ 
toine viscérql 

N 

NX : adénopQthies 1 egionoles ne pouvant être évQluéeS 
ND; po,b de métastas-es gonglLonnairfis 
N1 ; l ä ï gan|lions ré|iofiûiJÄ métostûtiq.ueâ 
N2 ï 4 ganglîons regionaux memstatiques ou plus 

M 

WQ : pas d-e métostûses û distonce 
M* ; iriétasta&es « distQfice 


4.3. Diagnosttc 

4.3.1. Circonstances de découverte 

Le diagnostic de cancer du rectum se pose devant trois lypes de situations corr£sportden( é des stades 
évolutifs différents, 

* Rectorragies isolées 

Les redorragies isolées, sans caraaêre spécifique, peu abondanïes accompagnant les selles r sont trop 
souvent attribuées a tort â des saîgnements hémorroîdaires, Elles doivent faire pratiquer un examen 
proctologique (toucber redal r anuscopie, rectoscopie) et une coîoscopie totale. 

* Syndrome rectal 

A un stede plus évolué, apparait une sêmiologie liée au volume tumorat, Les rectorragres sont alors 
assodées â : 

- des êcoulements glaireuji, afécals ou sanglants ; 

- des fauK besoins ; 

- et une sensation de corps étranger intra-rectal ou de tension douloureuse pelvienne. 

* Tumeur localement évoluée 

La sérrtiologie traduit Textension régionale et générale de la maiadie î 

- altération de l'état général avec asthénie, amaigrissement r fiévre ; 

- métastases gangäionraires (carcinose péritonéale) ou hépatiques ; 
ptas carement ; 

- occlusion intestinale, rare compte tenu du diamétre de i'ampoule rectale ; 

- douleurs oelviennes voire dûuleursciati“‘jé traduîsant Lenvahissement oelvien : 
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4.3.2. Examen dinique 

* Tbüdier rectal 

- îl s'agit d'un geste essentlet : 

. le rectum et Ja vessie sontvides, décubitus dorsal, cuissesfléchies, surélévation du bassin en faisant 
pousser le matade. Dans ces conditiûns p le touc.her rectal permet de palper toutes les tumeurs 
srtuées ä moins de 10 cm de la marge anale ; 

. il percoit une tumeur irrégulîére dure et indolore avec présenee de sang sur le doigtier. 


Toutt tumeur atteint« por ft touchrr rectal s itge â moins de 4 a 10 cm de la morge anale. 


- Le toucher rectal permet aussï de préciser : 

. la distance du pôle inférieur de la tumeur par rapport a la rnarge anale ; 

. Ia mobilité et la fiîûté de 3a tumeur en arriére sur le plan sacré, en avant â la cloison recto-vaginale 
chei 1a femme {toucher vaginal et toucher rectal) et â la prostate chez rhomnfie r latéralement aux 
ailerons du rectum ; 

, l'existence de granulations de cancinose péritonêale dans le cul de sac de Douglas 

• Anuscopie ef rectoscopie au tübe rigide 

- Elies permettent (quasimenit) d'affirmer le diagnostic en permettant de vîsualiser la tumeur et de 
préciser la distance de la tumeur par rappqrt é ta marge anale, 

- Aprës une préparatron par un petit lavement, !e malede est înstaflé en posîtion genu-pectorale sur 
la table de consultation. 

* Reste de l'examen dinique 

- II recherche urte adénopathie sus-clavicutaire gauche (ganglron deTroisîer), une ascite r un loie méta- 
statïque dur et nodulaire. 

- I| évalue égatement l'état général, en particulier rexlstence d'qn amalgrissement plu$ nu moîn$ 

important. 

4.3.3. Cotoscopie totale 

- IJ s'agit de l'examen essefttiel rêalisésousanesthésie ambulatoire aprës une préparation par poly- 
ëthylêne glycol (FEC) ou Fleot Phospho-Soda * . 

- Eile permet : 

. de visualiser Ea tumeur (voïr Figure 9) ; 

. de préciser son siége, sa distance par rapport â la marge anale, ce qui condîtionne tes indications 
chirurgicales, et son extension en circonférence ; 

. de réali$erdÊ$ biûpsiesmuttiples pour la réaEisation d un examen anatomopathoEogique permettant 
de préciser le type histologique de Ja tumeur ; 

, de rechercher des pofyadénomes associés ou une seconde localisation tumorale (5 ^ des cas). 


Lumiére digestive 

Volumineuse tumeur uleéro-boLLfgecnnante 
et hémi-eirccmférentielle 

Figure 9 : Tumeur du rectum en coloscopte 

4.4. Bilan d’extension 

4.4.1. BiLan loco-régional 

• Échoendoscopie rectale 

“ 11 s'agrt d'un examen fondamentai qur permet de préciser l'extensïon pariétale de la tumeur en 
distinguant avec une excdlente sensibilité les tumeurs Tl des tumeurs T2 (voir Figure 10). 

“ EEIe est moins sensible pour préciser l'extension gangEionraire. Les adénopathies rondes hypo- 
échogénes en particulier celles mesuirant plusde 10 mm situées présde la tumeur $ont généralement 
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Figure 10 : Échoendoscopie recfoie : concer 
recfol avec ntteinte tout-muqueuseT2 

* IRM pelvienne 

4.4.2. Bilan â la recherche de mélastases 

- To rn ode nsito m étrie tîioracique et abdûmino-pelvierrne, 

- En cas de doute sur une lêsiûn mêtastatiqye hépatjque â la tomodensitométrie r une IRM hépatique 
et/ou un Pet-Scan au FDC-glucose (toutes localisstïons secondaires) peuvent être nécessaires. 

4.5, Diagnostic différentiel 

4-5.1. Tumcur villeuse 

4-5.2- Cancer prostatique envahissant 1« rectum 

4.5.5. Ukérations rectales de causes dlverses 

- Ulcére solitaire du redum, 

- Ulcération thermométrique, 

- Ulcération vénérienne, 

4.6.Traitement 

Le traitement du cancer du redum est e&sentiellement chimrgical et comporte 1'exérëse du rectum et 
dans la mesure du possibLe le rétablissement de la continuité. 

4,6.1. Traitement chirurgical 

* Préparation ä Sa chimrgie 

- Prëparatfon cotlque ; 

. régime sans résidus ; 

. purge laxative. 

- Prëparation psycholngique é (jne cclostomie toujours possible : le patient doit avoir une infor- 
mation. daire, précise et adaptée sur lintervention et ses conséquences et signer urii formulaire de 
consentement édairê. 

- Différentes techniques 

La nature du geste chirurgical dépend du siége de la tumeur. 

Cancer du bas rectum : Ö-5 o m de ta margé anate ou < 2 cm du bord supérieur du sphincter 

L'amptrtatjon aMomino-périnéafa est cEassiquement rintervention de référence pour lestumeurs 
situées ë 4 cm ou moïns de la marge anale 

- Elle s'achéve par une colostomïe iliaque gauche terminale dêfinitive. 

- La prise en charge du colostomisé est importante : les informations trés précises doivent lui étre 
fournies sur les possibilités d'appareillage et d r entretïen de se colostomie. 

- L'apprentîssage de 1a technîque des îrrigatians est un point important 

Contrer du moyen rectum : 5-10 cm de fa marge onafe ou 2-7 cm du bord su pêrieur du sphincter 
ll s'agit d'une protectomie totale avec anastomose colo-anale protêgée. 

- La chiairgie conservatrice sans sacrifice sphindérien donne r en cas de cancer du Vz înférieur du rectum 
d'excellents résultats, aussi bien sur le plan carcinologique que, bien sûr r sur le plan fonctionnel. 

- Elle est résen/ée auxtumeurs dont le pöle inférieur se situe entre 5 et 10 cm de Ea marge arale mais 
H est possible, en cas de refus par le malade de 1'amputation, de réaliser ce geste mérne pour des 
tumeurs plus bas situées, ä condition qu'une marae de 2 cm soit respectée entre le pôle inférieur de 
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- Elle est féalisée pai double vûîe abdominâie it transanale, eette inteivention consïste en une résec- 
tion de tout ie rartum avec abfalion totale du mésorectum (tîssu ceüulo-embryonnaire entouranl le 
rertum, sîége des réddäves loco-régionales) quî est dîsséqué jusqu'au plancher pelvien avec confettion 
d'une anastomose colo-anale par voie transanale, qui sera dans la grande majoriîé des cas pratégée 
transitoiremerrt par tme colostomïe sigmoïdienne. 

- La complication esl représerstée par ia fistule anastomotique, en rêgle sans conséquence comple 
tenu de la colostomie de protecîion provisoire. 


L«S téqiifllil d« cette chirurgie mvtilcnte sont ncmbreuïEt i 

- colostcmie définitive : l'appüreillüge des cakstûinies i fûit de grûfids progrés, Gtüce oüü irrigations, il 
est pössible de mener unevie active et indépendante, La caIos.îomie déf nltive peut, elle-même, être 
iü scurce de contpliCûtians (iténcse, prolüpsuis, éventraîion péri-slûmiale) ; 

- inqtumonM ettroubkfde l’éjarulatbn s s'observent Chet l'hemme dûns pl«s de 5& % des cos (nette- 
ment plus élevés chez le suiet de plus de 60 ans) ; 

- troublcs urinairei ifl régle, tnflsitoires : la dénêrvQtien vé&icafe peut entraîner une rétention aiguë 
d'urires poitopératoire jastifiont le maintien d'une sonde unnaire en postopérgtoiira pendant 1Û jûurs. 

Les troubles urïnaires prolongés (syndiame d'érseivatian vésicole) se voient surtout cliez rhomme ct 
s'atténuent géfiéralerrsent avoc k tomps, II est nloessQire d'en avortir le patient. 

Cajncers du haut rectum : 10-15 cm de ia marge anale ou > 7 cm du bqrd su^érjeur d u sphmctër 

- La résection antérîeure du rectum avec anastomose coSo-rectale est dans cetté srtuation, l'irrtervention 
de chotx. 

- Elle est rédlrsée par !a seule voie abdominate, cette interventbn consiste en une nésection-anastomose 
du rectum avec confectîon dtone anastomose colo-rectale, 

- Certaînes résecfîons antêrieuras, réalisées dans les conditions particuliéras de diffïcultê, peuvent 
comporter une colostomîe provîsoire dîte de protedion, quî est une colosto.mîe latérale de proche 
amont (sigmoïdienne) qui sera fermée 2 mofe plus tard, 

- Le risque de séquelSes sexyeSles et de troubles uriinaires est faible mais possible, compte tenu de 
fêtendue de la dissectîon pelvienne 

- La conséquence babituelSe des anastomoses colo-recîales ou colo-anales esî !e fractionnement des 
selles (évacuation répétée de petftes quantités de selles). Une altération de la continence et I'existence 
de souillures sont fréquentes. Ces troubles sonî réduits par Ea reconstruction d'un réservoirracîal par 
une pocliE colique en J. 

• Examen anatomo-pattiologique de la piëce opératoire 

II doit préciser : 

- fintégrité ou non du mésorectum ; 

- les marges dîstales et latérales ; 

- le nombre de genglions exeminés et erwahis (l'examen d r au moins 12 gangfions est nécessaire ä 
févaluatîon correcte du statut ganglïonnaîre) ; 

- le grade de la tumeur ; 

- E'envahîssement vasculaire et périnerveux 

* Cas particuliers des tumeurs de moirts de 3 cm (Tî) sans extension 
ganglionnaire (NO) i l r échoendoscopie rectale 

- Chez les patients en mauvais état génêral, pour lesquels iî existe un risque opératoire important, 
une exeisîon cbirurgîcale Eîmstée (parachute) ou une éSecîroexêrêse de !a tumeur réaläsêt par voie 
transanafe sans exérést ractale nï gangitonnaire, constitue unt alternatîve thêrapeutiqut-, 

- Ces techniques permettent une lectura histologique de !a piéce opératoiire, mais ne permettent pas 
l'analyse des ganglions. 

4.6.2. Radiolhérapie pré-opératoire 

- Elfe peut être courte (25 Gy sur 5 jours) ou fongue (45 Cy sur 5 semaines), Elle est indiquée en cas 
de cancers du ba$ tt du moytn rectum de stadt T3-T4 voire T2 et en cas cf extensîori gangllonnaîre 
â l'échoendoscopîe. 

- Ëfle drminue les récidives loco-régionales (devenues beaucoup plus rares avec l'exérése systématique 
du mésorertum) mais n'influence pas la susvie. 

4.6.3. Chimiothérapie adjuvante pastopératoire 

Une chimiotbérapie adîuvante utilisant le 5FU et l'adde folinique pendant 6 mois. permet un eain de 
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4.6.4. Association radio-chimiolKérapie postopératoire 

L'association radiothérapie et cliîmäothérapie postopératoïre a une toxicité plus importante que la 
radiothérapie pré-opératoire. Elle dimanue le risque de récidive et amêliore la survie {essais menés 
avant que l'exérêse totafe du mésorectum ne devienne un standard). 


4.6.5* RésuEtats thérapeutîques 

- La survie globale est de 50 % â 5 ansavec des diftérences importantes selon l'Ëitension pariétale de 
la tumeur et rexistence d'un envahissoment ganglionnaîre. 

- In effei lorsque la tumeur ne traverse pas la paroi rectale et ne s'accompagne pas de métastases 
ganglionnaires (T1, 12, NO), ta suivie A 5 ans est dé l'ordre dé 90 % mais digte â 60%en cas de 
tumeur traversant la paroî (T5 r T4), 

- En cas d'extension ganglîonnaäre,, les chances de survie sont plus faibles r 30-40 % â 5 ans. Le nombre 
de ganglions envahîs a une influence pronostique, suitout lorsqull dépasse 4. 

- La mûrtaiäté est lîêé â 2 éléments principâux : 

. ies réddives pelviennes quî surviennent dans environ 25 % des cas au cours des 2 premiéres 
années de auivi ; 

. les métastases hépatiques qui survîennent dans environ 20 % cfes cas et surtout au cours des 
3 premiêréS ânnées. 

4.6.6. CaEicen du rectuisi avec métastases hépatiques 

- 15 tya des patlents sont porteurs de métastases hêpatîqiues synchrones et enviror 20 % des patients 
vont développer des métastases hépatiques métachrones qui se révéleront dans les 3 ans. 

- L'hépateclomie pour métastases hépatiques de cancer rectal est ia seule chance de guérison avec 
environ 20 % de survie ä 5 ans aprês l'exérése. 

- Une chimiothêrapie systémique (voir 3. Cancer du câlon) est mdiquée lûrsqu'une résectioft n'est pas 
réalîsable en raäson de ia diffusîon des métastases dans les deux lobes du foie. Elle peut permettre, 
dans certains cas (réponse tumorale complête, sujet jeune en bon état général), de réaliser dans un 
seccmd temps une résicticin des métastases hêpatiques. 

4.7. Surveillance 

4.7.1 . SurvêillaiiCË dînîque 

Palpation de rabdomen ettoudw rectal assodé chei la femme au toucher vaginal (en Tabsence, bien 
sûr, d'AAP), 

4.7.2. Surveillance paraclinique 

- Coloscopique a 1 an, puîs â 3 ans. 

- Échographäe hêpatîque tous les ï â 6 mois pendant 2 ans puäs tous les ans jusqiiâ la année. 

“ Radiographîe de îhorax annuelîe. 

- Dosage régufier de l'ACE : 

+ une élévation îsoiêe de l'ACE est un ïndicateur fiable de récidive locorégionale et/ou â distance ; 

, elle doît conduire ä réaliser des examens compiémentaires : ëchographie hépatiqy^ tomudensi- 
tométrie voäre LRWl hépatique, tomodensitomêtrie thoracîque,, échoendostopie rectale (récidive 
anastomotique de dehors en dedans, beaucoup plus rares avec la réalisation systématique de 
l'exêrêse du mésorectum), Pet-Scan ; 

. si une récidîve est confirmée, une réinîefventiion it/ou une chimiothérapie sysiémique doivent être 
envîsagêes. 
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TUM6URS BENIGNES DU COLON ET DU RECTUM 


- les polypes et les ptdypöses du cölon et du rectum sont daminés pgr ks adénomes spofaQiques ct Iq 
priypose cidénomQteuse familiole (PAf). 

-Les poîypes sporadiques sont & I 'orïg"ir»e de 9D % des cûr»cei‘s colo-rectaux et constitueot, de ee föit, 
un problëme mojeur de ssnïé publique, 

- Ila PAF est be-aycoup plus rare et n f est fesponsQble que de 1 % des cqs de c-anicers du côlon oa du rectiiim. 


1. POiyPES HyPERPLASIQ UES 

- Petite prolîlération cellulaîre de 1 ê 5 mm correspondant ä une perturbation mineure du cyde de 
renouvellement cellulaire, 

- Les glandes sont hypersécrétantes et comportent des cellules bourrée& de mucus. 

- La dîf êrenciation est compléte 

- Le polype hyperplasique ne dégénëre pas mais il existe des polypes mixtes comportant des zones 
adénomateuses (pouvant se cancëiiser) de type hyperplasique. 

- La condurte â tenEr aprês diagnostic de pûlype hyperplasique se trouve dans l'arbre décisionnel d- 
dessous. 


Figure 11 : RecommanilatiDns de l'AN AES pour lcs polypes hyperplasiquts 



2. ADÉNOMCS SPORADIQUES 

2.1. Macroscopie 

« Les polypes adénomateux peuvenî étre pédiculés ou sessiles r uniques ou multipleSj parfois en nappe, 
en particulier les lésions villeuses. 

- Selon feur taïlle; on dîstingue les petits (iuféfieurs I 5 mm) qui sont îe$ plus fréquents. ie$ moyen$ 
(5 a 10 mm) et le$ gro$ (> 10 mm). 

2.2. Histologie 

- Afin de prêriser l'histologie d'un polypé El est essentiel de l'examineren totalité. L'examen anatomo- 
pathologique d'un polype précise : 

. le type histolegique : 

- adénomes tubuleux quî représentent environ QO % des adënomes, 

- adénomes tubulo-villeux environ (10 â 15 %), 






104 


Gastro-encérologie 


Notes . le dc-gré de dysplasie : 

- par déîinitioR, tous les adénomes sont dysplasiques mais la plupart sont en dysplasie de bas 
gradfe, Un pourcentage plus faible est en dysplasie de haut grade (10 â 15 %), en paftfciilier les 
adêrtomes de grande tailfe et le$ adénqmes viüeux, 

■ le carcinome in situ esî un cardnome strictement intra-muqueux quî peut être considêré comme 
une forme de dy$pta$ie sévêre : 

. le caradêre compiet de l'exérése (respect de Ja base et de l'axe). 

- Â part, on distingue : 

, le$ adénomes plans qui sont des adénomes caractêresés par : 

■ ta difficuhé ä les visualäser en endoscopie, 

- une dêpression centrale, 

*■ leur taille génêralement inférieure a lö mm, 

^ la fréquenee de la dysplasie sévêre et du risque de tran$formation maligne ; 

* les adénomes festonnés : 

* dans leur forme typrque, ils ressemblent ma croscop jquement aux polypes hypcrplasiques, mesu- 
rent mqins deSmm et sont sessiJes, 

- histologiquement, J'aspect festonné ou dentelé de ia tumîére de$ cryptes ojiplique (eur nom, 

- i1$ po$$édent un potentiel dégénêratif certain. 

2.3. Prévalence des adénomes 

- L'âge est !e déterminant indêpendant le p!us important de la préyalence des adénomes. 

- Les polypesadénomateuxsont trés largement répandus dans la population asymptomatsque de plus 
de 50 an$, leur prévalence augmente avec l'âge puisqu'en france elle est estimêe â 7 % entre 45 et 
49 ans ot 20 â 35 % aprés 65 ans. 


2.4. Notion de risque de cancer 


- La plupart des CCR (60 ä 80 %) résultent de la transformation d'une lésion pré-exratante, le polypo 
adênomateuXj qui e$t une tumeur épithéliale bénigne, 

- Clobalement, on estime que $ur 1 000 polypes adénomateux, 100 atteindront a taijlt de 1 cm et 
que 25 deviendrant de$ caneer$ dan$ un dêtai de 10 â 20 an$. 

- Le$ fâcteurs qui influencent lé risque de trânrformatipn malîgne d'un âdénnmé sont : 

. la taäJle ; 

. la présénce d r une composante villeu$e ; 

. la multiplidté des lésions. 

- Si t r on Cûnsidére tous les adénomes confondu$ r on estime lâ probabilrtê cumulée de CCR â 10 % a 
1 0 an$, 

- L'estimation du fisque de développer un cancer coio-reclat durant la vie est schématisée dans le 
Tableau 4. 


Tûbleou 4 : Risque de développement d'un cancer colo-rectal en fonction de Iq population 




Risque m % 


Popuiation qérwate 

Polypose adénomateuse lamiliale (PAF) 

CCR famiïiaî sans polypose (Byndrome öe Lynch) 

Un ou deux parents ao premier degré ou un adênome de pius öe 10 


3,5% 


100 % 


SujeS âfyâiii un adénome colo-nectaü 


Sujei ayani piusieurs adénomes calo-reclaux de pius de 10 mm 


2.S. Diagnostic 


- La cofoscopie est le $eul examen permettant de vîsualiser ia totalitê du colon et du roctum et de 


réaliser des bîopsies ou l'exérêw des Sésions observées et e$t de ce fert, lexpJoration de référente. 


- La prêparatîon conditionne en grande partie la qualrté de i'exploraticm endoscopique. Lutilisation de 

■nJHm+hnlArm nflnH-nl (iClCf" \ rl-r*. rnlr «rHhn.rnli “i+Är fC[-r$<-v+ fîhn-r nïvn Crsri-i - \ "i crsnrli i rntta nrôn-iTihm 
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îc/meurs du câlon efdu rectum 




- Les polypes sont découverts, d'une fa^on fortuite, â l'occasion de troubles fondionneïs intestinauK 
ou d'un saignement hémonofdatre ou suite ä des redorragies que !'on peut obsen^er en cas de 
volumineux polype. 

- Hs sont, bien sur r également fnéquemment mis er évidence brs de cobscoptes effectuées dans le 
cadre d'un dépistage, 


2.6. Traitement 


2.6.1. Traitement inltial 

- Un polype pédiculé dbit être enlevé en totalité é Tanse diathermique (voir Figures 11 â 14). 

- Si le polype est ses$ile r le mode de réseetion dépend de sa taille. Schématiquement : 

. un polype sessife < 5 mm peut être enlevé Ä la pince â biopsie ; 

. un polype sessile de 5 a 10 mm peut étre détruît au plasma argon aprës avoir étë biopsié â plusieurs 
reprises ; 

. un polype sessile > tO mm doit être réséqué selon la technique de mucosectomie aprës injedion 
de sérum physiologique ou d'acide hyaluronique a sa base. 

- Le polype réséqué doit étre récupéré afin que soit réalisé un examen histolcgbtie complet iacilité 
par !e repérage du pied du pédkule (polype pédiculé) !ors de Texérése. 





,1 lll 1 1 1 1 1 1 


1 H-, 



Figure 12 : Coloscopie : polype pédiculé 

Wis€ en place de l’ünse diûthermfqLie 
autour du pied du polype 



Notes 


Figure 13 : Ftésection du polype 
en pluïieurs fragments 

Mu,SCuleuse emsetrée duns l'ûnse diatfiermique : 
risque de perforation, il fout réséquer le polype 
en plusieurs fragments 
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Figure 14 ; Cobscopie : 
polype sessile 

Résectiün d ' ll n volLmneux polypE 
sessile en plusiELirs frafments 


2.6.2. Cas particulier du polype malin 

- Aprês exérése d J un polype malin (invô&ion de ta sous-muqueuse) jugée compléte, le traitement 
endoscopïque e$t curatif si les 4 crätéres smvants sont respectés {conférence de consensus) ^ 

, adênacarcinqme moyennement ou bien différencié ; 

. pas dlnvasion veineuse ou lymphatïqije ; 

. marge saine supérieure ë 1 mm ; 

. eïérêse endoscûpique et e)tamen anatomopathologique aimplets. 

- En effet si une de ces conditions n J est pas respectêe et qu'aucun geste chiirurgical n'est réalîsé, le 
risque d'adénqpathie ou de récîdive locale est comprîs entre tO et 25 tyh. 

- Pour les carcinomes Intrâ-muqueux (pTïs), le risque de dissémination métastatique est nul et !e 
traitement endoscopique est toujours suKisant. 


2.6.3. Surveillance 

Figure 1S : Recomimïndatiafis de PANAES paur les adércmes de bas grade et avancés 



figure 16 : Recommandatians de PANAES pour les adénomes transformés 
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CLASSI FICATI ON DE VIÉNNE (2002) 

Catcgoric l î pas dc néoplasi? *■ 

Cotégofie 2 : irtdéfini pûur néopliû.&îe 
Catégorie 3 : néûplûiie dr btis gfflde 
Catégoric 4 : néoplasie de haut grade 

4.1 - dysptaiiË de naut grode 

4.2 - cpncer in srtu (non mvasif !■ 

4.3 -suspect d'être (nvûsif (pTis) 

4.4 -cancer intra-muqueun. 

Catégorie 5 : concer nfiltrant de la sûiis-rnuquêiise pTl 

* Héopiaties = crneJîomeï er ^cf^nocamnijmes 


3. P OLyPOSE ADEN0MAT6US8 FAMILIAL6 

3.1. Généralités 

La polypose adinomaleuse famlliale (PAF) est due ä une altération du g&ne APC localisêe sur le bras 
long du chromosome 5, La fréquence de la maladie est estimée ä 1/ïO OOO naissanees. Cette maEädte 
est responsable d r environ 1 % des eaneers colo-rectaux. 

3.2. Manifestations ctiniques 

3.2.1. Mamfestatîons colo-rectales 

- La PAF peut se révéler par des redorragies,, une dianhée glaireuse ou des douleurs abdominales ou 
ëtre diagnostiquée lors du dépistage de patients apparentés ä un sujet atteint par la maladie. 

- Elle est caractérisée par des centaines de polypes au nïveau du cúlon et du rectum donnant au 
maïimum un aspeet de * tapis de laine w. Les polypes apparaissent ä la puberté et le risque de 
dégêriérescence augmente avee t'äge, d'oü la nécessité d'une surveillance endoseopique annuelle 
dés l'âge de 1 î ans. 

3.2.2. Manifestations extra-coliques 

* Mamfestations de Ea partie haute du fube digestif 

- le risque de développeF un ddénocarcinome du duodënum péFi‘ampullaire ou de l'ampoule de Vater 
est voisin de 5 %. Une surveiiiance de ces patiente par duodénoscopie (endoscope ä vision latérale) 
annuelle ä partir de l'âge de 20 ans avec des biopsies systématiques des lésions (généralement 
sessiles de la région ampulEaire) est indispertsöble. 

- Les adénomes du jéjunum et de l'iléon sont fréquents r de méme que Ees polypes gastriques gEandulo’ 
kystiques. 

* Manifestations oculaires. cutanées et osseuses 

- II esiste dhei ees patients r des taches visibles au fûnd d'ceit cûrrespondant ä une hypertrophÊe de la 
couche pigmentaire de fa rétine. 

- On observe également des kystes sébacés multiples des extrémîtés de la face et du crâne ainsi que 
des tumeurs desmoïdes cutanées. 

- Des srgnes osseu*: sont également mis en évidence : ostéomes mandibulaires du crâne et des os 
longs, des exostoses ainsi que des anomefies dentaires. 

1.2.3. Tumeurs extra-digestives 

Des tumeurs mésenchymateuses de la racine du mësentére ou de la parol abdominale sont possibles 
chei ces mefades ainsi que des hépatoblastomes, des cancers thyroïdiens (chei la femme) et des 
tumeurs cérébrales (syndrome de Turcot). 
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3.3. Oiagnostrc génétique 

- Un diagnostic génédque doît être proposé ä tous les sujete atteirts de PAF (mutation du géne APC 
retrouvée dans 90 % des cas). 

- La présen&e de signes ocubires aide le diagnostic moléculaire en prédsant la position de lâ mutatiort 

3.4. Traitement 

- |E est chirurgical et cortsiste en une coleprotectomîe totale avec anastomese iléo-anale cheï l'adufte 
jeune (environ â li r âge de 20 ans), afin d'éviter le développement d'adénocarctnome(s) colique(s) 
inêluctable(s) en l'absence de traitement 

- Le sulindac (Arthocine*) estun anti-inflammatoire non stéroïdien pouvant dîminuer le nombre et la 
taille des adénomes colo-rectau5£ f mais son action n'est que suspensive. 
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Tumeurs du foie, primitives 
et secondaires 


llem 151 (module 10) ■ Tumeurs du foie r primÉtives et secondaires 
- Diagnostiqyei une tuirteur du loie primitiue et secündäire. 



CARCINOME HÉPATOCELLÜLAIRE 
IJPIDÊMIOIOGIE, ÉTÎOLQGIE 

2, DIAGNOSTIC POSlTlF 

2.1. Cïr-constances de détûuverte 

2 . 2 . Eïamen cliriique 

2.3. ccmptémentoires 

3, ÊVOLUTlON 6T PRONOSTIC 

4, PRINCIPES ÛÜ TRAITEMf KT* 

4.1. Trattements curotifs 

4.2. Traitement symptcmatique de lu douleur 

4.3. Traitemcnt poiriiitrf 

TUMEURS MALIGNE5 SECONDAIRES DU FOIE 
1. MÉTASTASES HÉPATIpUES DES CARCINOMES 

1. L Circünstances de décauverte 

1.2. £;mrnen clmique 

1.3. ■E?îamens biolc-giquES 

1 .4. tïarnens morphDlagiques 

1.5. PQQCtion biopsie hépQtiqui 

1.6. Prmcipes du troitemert* 

2. MÉTASTASÉS HÉPAÎIpUES DESCAHCERS ENOOCRINIÉNS 

2, L Pn-ndpcles caroctériJitiques 

2.2. Trcutements chirurgicaux* 

2.3. TrQitements nan chnurgccaux* 

3, MÉTASTA5E5 HÉPATIQöES DES MÉLANOSARCOMÊS 


On distîngue : 

- fes tumeurs mafïgnes primitives éu faie qui peuvent se dévehpper ú partir : 

. de$ hépatocytes : caränome hépütocelfulaire, de loin te plus fréquent que nous trai- 
terons dans un premier temps ; 

. des ceflules des voies biliaires intrahépatiques : carcinome ch o ian gs o ce I tu taire. Les car- 
cinames chofangiaceflufaires purs ou associés au seîn de la même tumeur ô un contin- 
gent hépatoceflufaire (corcinomes mixtes) sont fréquents puisquits représentent 5 â 
10% des cancers primitifs du foie. tls partagent ac/ec les carcinomes hëpatocelfufaires 
tes mêmes facteurs de risque et sonf rares sur foie sain. La cirrhose multiplie te risque de 
carcinome cholangioceflulaire par IO f le risque de cardnome mixte (cholangiocettufaire 
et hépatocellulaire) par 20 et te risque de carcinome hépatocellulaire par 40; 

. des ceflules bordant tes capltfaires sinusoïdes : angiosarcome, hémangioendothêfiome. 

- les tumeurs malignes secondaires du foie T que nous traiterons dans un deuxiême 

frtrtl rtf 
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Hépntdog^e - Malodie-s des voies tiilîaires 


CARCINOME H £PAT0C81LU LAl R6 (CHC) 


1 1. EPIDEMIOLOGIE, CTIOLOGIE 

- Le CHC se d évelúp pE h abituéllement sur une cirrhose, plus rarement sur une hépatopathi e chronique 
non drrhotique et, exceptionnellement sur un foie sain, 

- Les pHncipales couses de drrhose sont : 

. ralcnolisme chromique ; 

, rinfection chronique virale B ou C ; 

. la stéato-hépatite non atcoolique ; 

. et â un mQindre degré rhémochromatose. 

- La prévalence du caranome hépatocellulaire connait t±e grandes variations géographiques. En effet, 
rïnddence annuelle est beaucoup plus élevée en Afrique noire, en Chine et Asie du sud-est que dans 
les pai'S occidentaux- 

- II existe dans ces pays un parallélisme entre Ea distribution géographique de hinfection chronique par 
ie vîrus B et ceile du CHC Ce cancer touche préférentiellement ["homme (80-90 % des cas) aprês 
40-50 ans. 


2. DIAGNOSTIC POSITIF 
2.1. Circonstonces de découverte 


- Quand le cancer est asymptomatique ceEui-d est alors révéié par Ea mise en évidence dTanomaties 
biobgiques (élévation de ralpha-fceto-protéine) et/ou échographiques (tésîon focale modulaîfe) 
chei un patient sorvdtlé régulîêremerLt car â rîsque de développer un CHC 


Toiit malarfe ütteint d'une ciîfhDse virale doit bédéficier d ! tme surveîllance réguliêre (teuS les 3 û 
6 möis) tnasée surl r éthcgraphie hépûtique et Jedasage de l j alplia-fcetö"pr0téîfie ûfin de dsûgisMtiquef 
äe CHC â un stnde pjréeace et d'amiéliarer te pronostfc. 


- Quand le cancer est symptomatîque (tumeur évaluée), les sîgnes habätueliement présents sont : 

. douieurs de i'hypodhondre droit ; 

. amâiifissement asthénîe. 

- Par aîlleurs, toute décompensation dinique d'une cirrhose jusque-lâ stable doit attirer l'attention. 

- Beaucoup plus rarement, le QHC est révêlé par un hémopéntoïne aigu dü â la njpture dans le pérî- 
toîne d'un nodule néoplasique nécrosé et hypervascularisé ; il entraîne des douleurs abdomînates, 
une ascite hémorragîque et une anémie. CévoEution est rapidement mortelle, 


2.2. Examen clinique 

- La palpation ne met le plus souventen évidence qu'une hépatomégalie ayant les caractéristiques du 
foie drrhotique. Le caractére dassiquement douioureux du foie tumoral ä la paEpation est inconstant 
at la palpation ä la face anténeure du foie d’une ou plusieurs wmeurs dures est rare. 

- t'ausculîation abdominale peut percevoir m cas de tumeur hépatique hypervascularisée (par l'artére 
hêpatique) un souffle systolique^ 


Le caFcimDmé hépatocelEulaire survient düns Eq tres granefc majorité des cos suü' un faie cirThotique. 
II esciste dor^c d«s stgnes cliniques d s insuffisû.ncé hëpatacellulûire (ongiomes stelloirtSi éryttirose 
pülrmaire.. .) et d'hypertensjon portale (circulatitn veîntuse collûtérale ombilico-jyplioïdtenoe...). 


i 
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Fumeurs du fote , prj'jnrtjVei eî secondaires 
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2.3. Examens complémentaires 

2.3.1. Examens biologiques 

* Protéines de llnflammation 

II existe le plus souvent yn syndrome inflammatoire biologique. 

* Tests fonctionnels hépatiques 

- Le bilan biologique hépatique est le plus souvent perturbé, mettant en évidence une élévatäon de la 
garnmô”CT et des phosphatases alcalines (les aminotfansfêrases sont nonmales ou pmji augmenféesX 
témöîgnant d'une cholestase anîctéiiique elle-même en rappnrt avec la compressiûn des voies bîliaires 
inttahépatiques par la ou ies tumeurs 

- En cas de CHC de petite taille, les examens biologiques hépatiques peuvent être normaux. 

* Manrfestations biologiques paranêoplasiques 

Elles sont au nombre de quatre : 

- êlévation paradoxa le du facteur V (parfois supérieur a 1 00 Qfo) chez un patîent ayant une însuffisance 
hépatoceElulaire (liée â Ea cirrhose) et donc des facteurs théoriquement abaissês ; 

- polyglobulie ; 

- hypogtycêmîe ; 

- hypercalcémie. 

* Marqueure tumoraux 

- iTalplia-fqeto-pratélike jAFPJ est une protêirie sériquequi estabondante pendant ta vie foefale mais 
n'est présente qu'â E J état de trace chez l'adulfe, dont lê taux sêrtque est normalement snférieur ä 
15-20 ng/mf. L'alpha-fceto-protêine est élevée dans 80 % des CHC L3n dirffre supérieur â 500 ng/ml 
voire â 250 ng/ml est tiés évocateur du diagnostic. 

- Une élévaîiort progressive du marqueur lors de plosiêurs dosages efectués â î â 3 mois d'intervalle 

est égafemerrt carectérpsîique. 

- Une éiévatîon de Talpha-f£3eto-protêine peut s'obsemer dans d'autres pathologies que le CHC r ce qui 
rend ce marqueur peu spécifîque en cas d'élévation modéfée (voir encadré ci-cfessous). 


- Pathologles au cûuri desqutlléi on peut obierver une élêvation de l'olphi-ftEto*protéire : 

. tumeur& embryonriairgs dy te&ïicule ; 

. térütûCärcinûmes quel que iûit leur siëge (cvojre5, rétropéritaire, méd-astäo) ■ 

. hépûtûpûthies avec cytolyse (hépatite viraie aîguë; hépatite alcooliquse aiguë, hépat'te chromque 
acfive, ccrrtiose) ; 

. CUncerdesvoies bilioires - 

. gfossesse palliaf 0 gique övec 'jnalformütians Faetûlesj en particulier ceäles du tube neuruL 

— Situtrtions phpialggSquef m tours defqudféë on peut observer une élévutbn de l'ulphu-foeto-pretéine : 

. spr-es. hépütectomie partielle per m phiriomiëne de régénérotion hépatiqae ; 

. au cours des 2 premiers tnmestres d J une gfassesse nofmale. 


2.S.2. Examens morphologiques 

• Ëthographie hépatique (voir Figure 1) 

-Ell« apporte des renseignememts essentiefs pour le diagnostic de cardnome hêpatocellulaire en 
mettant en évîdence : 

. fa ûu liS îumeurs (la présence de plusieurs tumeurs est interprétée soitcomme témoignant d'une 
orîgîne multifocale, soit comme ia conséquence d'une dissémination dans ie foie f en partîculier par 
voie portale ä partir d r une tumeur initialement unique) : 

- lorsque la ïumeur est de peîîte taîlie, elle apparaît hypoêchogêrte au sein du parendhyme géné- 
ralement hyperéchogêne du foie cirrhogéne, 

- lorsque la tumeur est vdümîneuse* elle a une édiostrurture mirte â prédomînance hyperéchogéne. 
Dans 10 ä 15 % des eas, le cardnome hépatocellulaire n'est pas nodulaire mais infîltrant l'écho- 
graphie ne met alors en êvkJence qu'une hépatoméplie rféehostructure hêtérogêne dont 9e niveau 
d'échogénicitê est souvent trës voisin de celui du reste du foie ce qui rend le diagnostic diffîdfe ; 

. une éventuelle invasion de la veine porte (thrombose porte) et/ou des veines sus-hépariques. Ên 
cas de doute p on peut avoir recours au Doppler pulsé et au Doppler couleur ; 

. une däfatetion d'une voîe bîliaire intrahêpatique en amont d'une compression tumorale. 

- Par aîlleurs, l'échographie permet de visuafîser des signes d hypertensîon portale due â la cirrhose. 


îahe 
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Hépato-logse - Meludies des voies bilioires 


Figure 1 ; Échogrophie hépotique : carcinome hépatoceliuiairc 



ttodule hyperéchogene qvcc une 
zûne centrüle hypûéch(Ogêne üu 
seim d'un parenchyme hépotiquê 
hypoéchogëne. 


* Tomodensiforrtétrie hépatique hélicoïdale, avec injecfion de produit 

de contraste : angioscanner 

Avontjnjection de produit de contraste 

- La ou lestumeüfsapparaissent hypodensespar rapport au reste du parenchyme hépatique etplus ou 
moins hetéfogénessuivant le contingentde nécrose intratumoraie ; descakrficstrons intratumorales 
sont possibles. 

- Le scannei peut égalementiriettre en évidence d J éventueHes métastases gangüionnaires fdu pédicule 
hépatique) ou péritonéales. 

Aprés m[ectiop^de produtt de con traste ( parbotus) 

- La tumeur initialement hypodense devient hyperdense aprés opâcification (hypervascularisation 
artérielte du CHC) avec wosh-auf au temps portaL 

- Langiûscanner peut parfors mettre en évidence des fîstules artério-veineuses entre l'artére hépatique 
et la veine porte ou les veines sus-hépatiques. 

~ En-fin, le scanner est intéressant pour rechercher une invasîon de la lumiére de la verne porte (throm- 
bose porte) et/ou des veines sus-hépatiques. 

+ Imagerie par résonance magnétique (IRM) (voir Figure 2) 

- L1RM constitue un examen trés pérformant pour le diagnostic de CHC qur sé traduit habituellement 
par un hyposignal sur les séquences pondérées en Tl et un hypersignal sur les séquences pondérées 
en Î2. 

- Lutilisation de produits de contraste paramagnétîquestels que le gadoliniurri augmente la sensibilité 
de détectiün de la tumeur. 


Fi ^ure 2 ; IRW hépatique ; carcinome hépatocellulaire fiodulaire 


A. Sur cette imQge em pondération Tl p [| existe 
deux iésions (fléches] hypo-intenses au sein d'nn 
foie dysuiorphiqQe marquié e&s.entiellement par 
une atrophie du lobe gouche et une hypertrophie 
du segment L 
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B r Sur ceit« image en pcndérQtion T2 P ks deu* 
lésions apparais&ent en bypersigfiûl relütif ptu 
rapport qu foie QdijQcent. 



C. Apres injection rapide de chefotes. de godo- 
lirtîüm pQf voie veirieuse, s-ur cette imoge en 
pondérotion TI, il existe d Iq phase Qrtérielle 
un trls fort réhoussement de ces deux lesions 
CDrrespondont d un corcinnme hê p atoce II lï I nïfe d 
forme multinoduloire. L J appurt uosDulaire de ces 
ouduies ninsi qoe leur hyperinteosité en T2 signe 
le diûgnDstsc de curcmome héputocetluloire. 


2.3.3. Ponction biopsie hëpatique 

- Non systématique, elle n'est indiquée que lorsque le diagnostic de CHC reste incertain aprés évalua- 
tion dinique F biologique et morphologique, 

- 5on indication dêpend de l r ûrientation thérapeutiquË : lorsqu ,l UEie transplanlation est enuisagée, une 
biopsie ne doit pas être faite avant d'avoir contacté le centre référent en raïsön du risque d'essaimage 
du trajet de pondion. 

- Etle permet d J öbtenlr Ea preuve histotugique du dragnostic de CHC et renseigne sur te parenchyme 
hépatique rton tumoral <extstence d'une cirrhose). Parfois r t'histologie est d J interprétation difficile 
notamment lorsque la tumeur est txê$ blen drfférenciée (ce qui peut préter â eonfusion avec une 
tumeur bênigne) ou au contraire en cas de tumeur peu diffêrenciée. 

- Afin de biopsier ta tumeur avec précision, il convient de faire ce geste par voie transpariétale sous 
eontrôle échographique ou 5canographique r ce qui est parfois dangereux en raison des troubtes de 
Thénnostase, frëquemment obsewés chez les patients atteints de cirrhose. 


3. ÉVOLUTION ET PRONOSTIC 


-tévotution du CHC est variable. En généraf, ta mort survient 6-12 mois aprês les premiers signes 
diniques. 

- Au cours de l r évolution r ptusieurs complications peuvent apparaître : 

. Tjnvasion de la veine et/ou des veines sus-hépatiques qui a pour eonséquence d'aggraver l'hyper- 
tensicm portale et donc le risque d'hémorragie digestive par rupture de varices cesophagiennes ; 

, rinvasion ou la compression des votes biliaires intrahépatiques, voire de la voie biliaire principale. 

responsabäe d'une cholestase pouvant s'atcdmpagner d'hémobslie ; 

. un hémopéritoîne aigu ; 

. une careinose péritonéale ; 

. des métastases extrahépatiques (poumons, péritoine, surrénales, os). 



HépatoJ og ie - Molgdjfs voif s biliuirei 


4. PRINCIPES DU TRAITEMENT* 

4.1. Traitements curatifs 

4.1.1, Transpla ntation hépatique (TH) 

- La TH représente Eetraitement idéal dans la mesyre otr elle permet de traiter simultanément feCHC 
et la cirrhose. 

- Indiqüêe en cas de OHC de petite taiile, elle est limitée par Ea pénurie de greffon, 

4,U. RéSéäion chirurgicale 

EEIe est réservée aux petits CHC (rmoins de 5 cm de diamêtre ou en cas de tumeura multiples, s'il y a 

au plus 3 modules ne dépassant pas 3 cm) en l'absence de thrombose porte survenant sur un foie 

indemne de cirrhose ou sur cirrhose Child A, 

4.1 _3. AlcoolUation 

- Elle consiste â injecter de l'aicool absolu au. sein des tumeurs afm d'obténir leur nécrose, 

- Ce traitement est indîqué en cas de tumeurs de peiîte taîlîe, en particulier cheï des patierris pfésen- 
tant une contre-indîcatîon opératoire. L'injection cfalcool s'effe'Ciue abfs par voie iper-cutanée sous 
contrôte échographique. LalcooEisation peut égaEement être réalisée au cours d'une laparotomie 
exploratrice lorsque i'hépaitectomie partielle initialement prévue se révële en per-opératoire tedini- 
quement impossible ou non satisfaisante sur le plan carcinologique, 


4.1.4, Ablathermie tissulaire par radio-fréquence 

Cette technique tend â remplacer l'akoolisation car elle nécessîte moins de séances de trartement et 

est associée ä une survie sans rëcidive et â une survie globale plus longue. 

4.2. Traitement sjrmptomatique de la douleur 

ll fait appel essentiellement aux morphiniques et aux corticoïdes par voie générale. 

4.3. Traitement palliatif 

- La chimio-!ipio-embo!isation artéräeile consîste é mjecter dans l'artêre hépatique un méiange de 
chimiothérapie (anthracydine ou cisplatine) et d'agents ocdusifs (sponget lipiodol ultra-fluide) afin 
d'obtenir une nécrose de la ou des tumeurs, 

- Elle est contre-indiquée en, cas d'invasion néoplasique du tronc de (d veine porte car it existe alors 
un risque de nécrose hépatique massive avec insuffisance hépatoceliufaire mortelle. 


TUMEURS MALIGNES SECONDAIRES DU FOIE 


Les métastases hépatiques sont les tumeurs malignes du foie de três loin les plus fréquenles. On en 
distingue trois catégories : 

1) Les métastasei hipatlquts de$ carcinonies : 

- Trés souvent en cause. 

- Les tumeurs sîêgent habituellement dans : 

, le tube dîgestif : eesopbage. estomac, côlorr, rectum, intestin grêle (pïus rarement) ; 

, le pancréas ; 

* les bronches ; 

, le sein. 

- Plus raremenï, 11 peut s'agir d'un cancer : 

. prostatique ; 

, rénal ; 

Material com direitos au 
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> ovarîeti, testâculaïre ; 

, ou encore thyroïdien. 

2} Les métastases hépatiques des eancers eitdocrlntens (beawcoup plus rares), en particuüer : 

“ les tumeurs carcinoïdes ; 

- ies insulinomes ; 

- les gastrinomes (syfïdrome de ïollînger Ellîson) ; 

- les glucagonomes^ les vipomes. 

1} Les métistases hépatiques de$ sarcomes. en particullier le$ méianosarcomes cutanés ou 
choroïdîens, 



1. M£TASTAS£S HEPATIQUES PES CARCINOMES 

1.1. Circonstances de découverte 

La chronologje du développement des métastases hépatiques par rapport au développement de la 

tumeur d'origine est varîable, puîsc|u r dles peuvent être découvtrtes : 

- avant le cancer primitif sur des signes d'appe! clinique teis que douleurs de l J hypochondre droil, 
amaigrissernent voire ictêre. Dans un certain nombre de cas, la recherche du cancer primitîf est 
négative ; 

- en même tenaps qm le cancer prfmïtlf (mêtastase synchrone) â roccasion du bilan cfextendon 
du cancer ou au tours de Ëa taparotomie (palpation systématique, êchographie per-opératoire) d'un . 
patient opêré pour un cancer dîgestîf avec bifan morphologique de dissémînation prëopéfaîoire 
négatrf ; 

“ apres la découverte du cancer prlmltlf ou aprës son exérêse chirurgicale (métastase mêtachrone) 
chez un malade réguîiërement surveillé. 

1.2. Examen clinique 

- La palpation percoît typîquement une hépatomégalie déformée â sa face antérieure par une ou 
plusieurs tumeurs dures. 

- A la dîffénencê du carcinome hépôtocellölaîre qui survîent le plus souvent sur un foie drrhotique îl n'y 
a pas de signes cliniques d J insuffisance hépatocelfulaire ni d'hypertension portale ce qui constitue, 
devant un tableau d'hépatomégalîe nodulaîre, un argument dinique três important tn faveur du 
diagnostic de métastases hépatiques. 

1.3. £xamens biologiques 

1.1.1. Marqueurs de l'inflammation 

lls $ont augmentés, témoîgnant du syndromt inflammatoire biologique. 

1 .3.2. Tcsts foncti otinels hépatiques 

- Les perturbations du btlan biologique hépatique habituellement observées consistent en une élévation 
des phosphatases alcalines et de la GCT en rapport avec la compressicm des voies biliaires intra- 
hépatiques par Ees métistases. 

- Point important : contrairement au CHC il n"y a pas, en cas de métastases hépaîiques, de signes 
biologiques d J irtsuffîsance hépatocellulaiFe (taux de prothrombine et albuminëmie normaux). 


1.1.3. Mafqueiiri tumoraux 

Les caFcinomes du tube digestif, du pancréas, des bronches et du sein constituent !a cause principale 
des mêtastases hêpatiques ; les marqueurs biologiques de ces cancers sont donc d’urte grande utïlité 
(voir encadré page suivante), 

1.4. Examens morphologiquas 

1.4.1. Échofraphie hépatique 

Elle met en évidence : 

- la ou les métastases : 

. elles sont aäsêment détectées â pirtir de î cm de dîamétre si ieur échostfucture est dîfférente de 

B . .+ . 


Notes 
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t elles pÉüvent être : 

- hyperécbogêriies (60 % des cas environ), 

- hypoéchûgénes, 

- mijctes : il s r agit alors soit d'images en * cocarde * (centre iso- ou hyperéchogéne entouré d'une 
fine collerette hypoéchogéne), soit d'une masse hétérogéne contenani des p]ages hyperéehogénes 
et hypoéchogénes sans agencement en cocarde ; 

. un asped part.iculi.er est réalisé en cas de tumeurs nécrosées (métastases des cancers ovariens 
notamment) qui apparaissent anéchogénes et peuvent étre diffioles a distinguer de masses kysti- 
ques bénignes ou d J abcés ; 

une éventuelle compression des strudures vasculaires (veine ave inférieure t veine porte r vdrtés sus- 
hépatiques), Contrairement au CHC r l'envahissement néoplasique de la lumiére de la veine porte 
et/ou des veines sus-hêpatiques est trés rare en cas de métastases hépatiques ; 
une éventudle dilatation des voies bijiaires intra-hépatiques. 


MARpUÊUFlSTUMORAUÏ 

— Antigene cnrCina-öinbrjfDrtilfiire (ÄCE) : 

. cette pratëi ne fcEîale, dnnt le taux crrculant narrtral est chez l'ödulte mférieur a 10 r iÊ ; ml r est 
Qugmentee duns ËO % des cris de mêtastQses hépatiques puisqii'eMe est un mQrqLeuf des cnncers 

- colofectouïj gastrfqu-es, cesophagieris (odénocQrcinomi) ; 

- püncféatiques ; 

- brandlique& ; 

- gynecologiqties (sein, cvoifes, utérus) ; 

- cancer médullaire de lo thyrûi'de. 

.certqmes pathologies béntgnes peuvent s f accompagner d'une élévation madéree de I 'antigêne 
carcino-ernbryanmire ( 10 a IDÜ ng/rril) ce qui rend ce marqueur peu specifiaue. ll s ogit du taba- 
gjsme, des hepatapattiiei bénignes (hépûtite □lcoobque Qigue, hépatite chrümqjue octive giraie, 
csrrhose), dûlites aigues el deS polypDSCS reCtetöliqueS. 

- CA l?-9 ; 

Lq sensibilité de cc miarqueur est bonne pour les Qdénocürcmomes ûu paricrëQS et de 1'estQmnc et 
supplante l'ACE daos cette irvdication. Par contre, sa spécificite est mediocre en cas d'elevation mode- 
ree, puiîque destûu* supérieurs u la riorfnale peuvent s'ûbsefver en tûi d'fiépûtopüthie chïomquié, de 
pancreatitE chronique quelle qu'en soit Pa cnuse, de cholestase e| de lithiase bilicsire. 


1.4.2. Toitiödensitométrie hépatique hélkoïdale avec injection 

de produit de contraste en bolus (angioscanner) (voir Figures 3 et 4) 

* Avant injection 

- Les métastases hépatiques scnt habitueHement hypodenses et plus ou moins hétérogénes suivant 
1'importance de la nécrose intra-tumorale, 

- En cas d'hémorragiÉ intra-tumûrale rêcente. les métastases apparaissent hyperdenses. 

- Des calcificatiüns intra-tumûrales peuvent se voir r notamment en cas de métasta$e$ de cancers 
coliques. 


• Aprës injection 

Ä la différence du CHC r les métastases hépatiques des carcinarnes sont peu vascularisées et reslent 
donc hypodenses aprés injection de produit de contraste. 



Métastûses de plus petite taille 

Lésiün hypaëchogëne hétérogéne hépatique 


Figure 3 : TDM hépairqiie ; métnstûses 
hépatiques d' nrr adénocarcinome calique 
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Tumeüf'S du foit, pfimitives et seeondaires 


* 



Fjgure 4 s TDW î métastaïe liépatique 
nalcifiéé d’urt cuncer colique 

Sur cet exûmen TDM sûns injectior de produn ûe 
cöntroste, la lésioni pdätérieure du lobe droit est 
pDfitunément hyperdense, Cette hypcri nten-sité 
cqriespnnd c un semis de caiciFications : métastüse 
le cancer colique (colcifiée). 


1 .4.3. Imagerie par résonance tnagnélique 

HlRM constitue un examen d'une eKcellente sensibilité pour le diagnostk de métastases hépâtiques et 
tend â supplanter la tomodensrtométrie dans cette indication (vorr Figure 5). 


Figuré 5 : IRM : métastases hépotiques 

Sur cette imcge en pondératian TL, abîenue d la 
phaseportale upiés injection de produitde contruste 
paramagnétique, il e*iste une vûlumineuse lésron 
dü lobe gcuche (+) a&sociée ä une autre lésiau 
sous-cûpsulûire du lobe droit (fiêche). Ces deusc 
lésions ne prenriËnt pos ie prnduit de contraste. 



Sur cettE image en pandératiou Tï obterue 3 minu- 
les uprés rinjectiop de produit ie contrcste, il 
eiiste un signe toui d foit typique de métostase 
correspondant □ un lavage përiphérique dunnnat 
une couronne hypo-lnten&e GU niveou des deux 
lésiors (fiëches). Ce signe est le signe du wos/t-ûut- 



Notes 


! .4,4. Imagerie métabolique en tomo-sdntigraphie d'émissions 
de positons (PET-SCAN) 

Indiquée dans fes cas suivants : 

- élévation de f r ACE sans image tumorale évidertte ; 

- bïlan d r extension avant méîastasectomie ; 

- suspicion. de récidive locale d'une tumeur rectale ûpérée et radiûtraitée, 

1.5. Ponction biopsie hépatique 

En dehors des cas évidernts de cancer avec dissémination poiyviscéraie, il est indispensable d'avoir une 
preuve histologique, qui permet d'affirmer la nature maligne de la lésîon et de drfférencier (en cas de 
mêtastase hépahque inaugurale) ; la nature primïtïve ou secondaire de la tumeur. Par contre, l'aspect 
histoliogique n'est parfois pas suffisamment caractêristique pour identifier le cancer d'origine. 


direitos au 
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1.6. Principes du troitement* 

1.6.1. Ttaitement diirurgical : hépatectomie partielle 

L'hépatectomie partidle p«ut s'envisager tn cas de métastase unîque d'un tancer (ryotamment cülîque) 
ertïrpable ou d éjä extîrpé ma is aussi er cas de métastases m ultiples ä co ndition que Texérése laisse en 
pl ace une quantité de parenchyme hépatique fonctionnel compatible avec 9a vie (on estime que l'on 
peut réséquei ertviron 60 é 70 % du parenchyme hépatique sans compromettre tes fonctions vitales 
du foie„ chei un sujet non drrhotäque). 

1.6.2- Traitements non chinirgicaux 

* Chimiothérapie 

- Peut être rêalisée par voäe infcra-ertérielle directe ou par voie générale. 

- Si des réponses tumorales objectives sont possibles„ le bénéfîce sur ta survie n'est„ par contre, pas 
dairemertt démontré. 

Par voie intra-artérhUe 

- Cette tedinkfue, (surtoirt utîlbée da ns les métastases hépatiques de cancers colorectaux) qui consiste 
â implanter un cathéter dans Tartêre hépatique afin <fy perfuser directement (sans effets systémiques) 
du 5-Fluoro-Uracile ou son dérivé le 5-FU DR„ se justifie par !e faît que !es métastases hépatiques 
sont surtout vascularisées par l'artére hêpatique. 

- Ses effets secondaires ne sont pas négligeablEs et doivent inciter ä poser les indications de ce type 
de traîtement avec prudence : 

. thrombûse de l'artére hépatique ; 

. cholécystite aiguë lithiasique (une cholécystedomie systématique est recommandée avant cé 
traîtemerrt) ; 

. eholangïtes sdérosantes secondaîrei ; 

. hépatite & chîmiqué » ; 

. ulcératîons gastroduodênales. 

Par vc i e génémie 

- Métastases hépatiques des cancers cotorectaux (voîr chapitre 6 : Tumeurs du côlon et du rectum), 

t - Métastases hépatiques des cancers mammaires : polyc h imiothérap ies co m portant des anthracydines- 

* Ablathermie hisulalm par radio-fréquence 

Destruction des métastases par la chaleur indiquêe dans 3- drconstances : 

- réddive aprês chirurgîe ; 

- traitement combiné avec la chirurgie éventuellemenf au cours du geste opératoire ; 

- traitement réalîsé isolément„ en cas de contte-indication chirurgicale. 

* Traitement symptomatique de la douleur 

11 falt appel : 

- aux êntalgiques rtûtimmenî morphiniques ; 

~ aux anti“inflammatoires stérofdiens ou non stéroïdiens ; 

- ä 1a radiothérapie externe concentrée qui peut soulager cerîains patients, 

2. METASTAS6S H6PATIQUES D£S CANCERS EWDOCRINieWS 

2.1, Principales caractéristiques 

Les mêtasîâses hëpatiques des cancers endoainiens se distinguenî des autres métastases par plusieurs 
particularités : 

- I'existence possible de manifestations en rapport avec une sécrétion endocrine excessive par la tumeur 
(exemple le ffush et la dîarrhée motrtce du syndrome carcinoïde) ; 

- leur ienteur d'évolution ; 

- leur hypervascularisation bien mise en évidence par l'angiascanner et E'artérîographîe (les complica- 
tions hémorragiques de la ponction biO'psâe hêpôtique ne sont donc pas rares) ; 

- Tintêrêt de la scintigraphie au MBIG (méthyliodobenzylguanidine) qui permet : 

* leur repérage (MBIG marquê â l iode 125) ; 

* leur traitement par radiothêrapie mêtabolique palliative (MB9G marqué â l'iode 131) ; 
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- la fréquente identification du cancer endocrrnien d'orîgine k rexamen histotogique qui dort comporter 
une étude immunohiïtoehimique. 

2.2. Traitements chirurgîcaux* 

L'indlcation d'une hépatectomie paftielle F voäre d r une transptantation hépatique (dont le pFonostic 
semble meilleur que dans les mêtastases hépatäques des carcinomes) est â discuter au cas par cas, et 
dépend notamment des possibîlités d'exéfêse curatîve du cancer endocrinien primrtrf. 

2.3. Traitements non chirurgicaux* 

2.3.1. Chimio-embolisation 

2.3.2. Interféron alpha 

1.3.3. Anatogues de la somatostatine 

- Les analogues de la somatostatîne permettent, par îeurs propriétés d'inhibition, des sécrétions 
hormonales (hormone de croissance, insuliine f gtucagon, gastrine r hormones gastrO'intestinales), 
de oontrôler les manifestations diniques observées au cours des drfférents cancers endocriniens en 
particulier mêtastasés. 

- Les indicatîons sont : 

. syndrome carcînoïde ; 

. glucagonome ; 

. syndrome de Verner Morrison (vipome). 

Le syndrome de ZoLIinge^Éllison peut également bénéficîer des analogues de la somatostatîne. 

- Les prüduîts sont : 

. Dctréotide (SANOOSTATINE*) en sous-cutanée 300 â 400 pg parjour ; mais surtout : 

. lanréûtide (SOyATULINE® LP) â longue durée d'action (15 jours). 

2.3.4. Chimiolhérapie par 5FU-streptozotocine 

Ladriamydne et fe diméîhyl‘tri;azêno*unidazoie carboxamide (OETÎCENE®) peuvent égâlimenî être 
utilisés. 


Notes 


3. MSTASTASES HEPA TIQU ES D£S MELANOSARCOMES 

- Etles peuvent se dévebpper plusîeurs annéés âprês rexérêse d'un mélanosârcome cutané, en parti- 
culîer â rcjccasîon d f une immuno’dépressson. 

- Cliniquement, elles se traduisent par une hêpatomégalie nodulaire souvent trés volumineuse, ivec 
parfois une mélanurie. 

- La réalisation d'un fond d'oeil et la recherche de métastases cérêbrales par le scanner ou l’IRM doivent 
être systématiques. 
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Tumeurs du pancréas 

Item 155 (module 10} ■ Tumeurs du pancréas 
- Disgnostiquêi une tumeuî du p.ancrêa'ï. 



1. FACTEÜRS DE RISpUÊ 

2. DIAGNOSTIC 

2.1 CircDnstancé^ de dêcoLiverïE 

2.1.1. lctëit 

2.1.2 Düuleut éplgastr C|u.l j 

2.1.3. Alteraticm de I 'Étnt génêral {anorea -e, o&thênie, omaigri5&ement) 

2 . 1.4. Diarrhke 

2.1.5. Mousées, tfarnissements 

2.1.6. Autres sigries 

2.2. fïamens complémentaires 

2.2.1. Ëïamens marphrjlo|?ques 

2.2.2. ÉxamenE biolcigfqries 

2.3. Dio|nostic anntûfnn-patholûgiqLïe 

2.3.1. Adénocarcirame d cellules de type canalalre 

2.3.2. ÂdénocarcmDme a cellules Qcmeuses 

2.4. Diagnastic dififérenîiel 

2.4.1. Pancreatite chrodique 

2.4.2. Tüur kystes 

2.4.3. Ampullome vatérien 

2.4.4. Tumfiurs kyätiques du pancréas 

2.4.5. Tumeurs ■endocrmes du poncréoî 

3. EVOLUTION ET PRONOSTIC 

4. PRINCIPES DU TRAITEMENT* 

4.1. Adénacmcmome lésécühle ■ chirurgie d visee curotive 

4.2. Adénocorcinofrie non r&écûble 

4.3. rroitement de ia douleur 


Noies 


Ldd énoca rcin om e du pancréas est l'un des cancers dont le taux de surv/e est te plus 
faible (< 5 % ô 5 ans). 11 représente 3 %de tous les cancers et 10% des cancers diges- 
tif$' En France, il est responsabie de 4 000 décês par an. Son incidence est en légêre 
augmentation. tl se déveioppe â partir des cetlutes du pancrëas exocrine. 


1 . FACTEURS DE RISQUE 

- Le cancer du pancrêâs est rare avant 40 ans, Son rncidence auEmente nertem&nt aprês 60 ans, 

- La prêdominance masculrne est nette avec un « sex-ratio nde 2 ä 3. 

- Le tabagisme et le drabëte con&tituent des facteurs de risque, en particulier cbes les femmes, 
LTncidence de ce cancer est plus élevêe chez les sujets ayant une pancrêatite chroni<|ue- 
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8Qstro-entérolo|i€ 


2. DIAGNOSTIC 

2.1. Circonstances de découverte 

Le canrar est dans ta grande majortté dei ca$ févélé é Ult flftëe évdlué r « qui explique en partle 
! le pronostk catastrophiqaie de cette tumeur, 

2.1.1. Kctëre 

II est dû â une compressâon de \s voie biliaire principale par une ttimeur de la téte du pancréas. II est 
j d r aggravation progressiue, associé ä un prurit, des selles décolorées et des urines foncées. Une hépa- 
tomégalie secondaire ä la cholestase progressive et une grosse vésicule pslpäble sont habrtuelles, 

2.1 .2. Doul eur épigastrique 

- Cest le premier fymptôme, pour plus de la moitié des carncers du pancréas. 


- Ln douleur est typiquement en bûFie epigastrique, irrmJiant en ûffiére, tfansfiïiante et soulQféf por 
Iq position dite en * cbien d« fusil 

- Lo douieur solairi quand etle est prokmgée entroîne ume festriction alirnentaire valQntoire er portic 
responsable di ramaigrissement. Classiquennent, raspirine la sQutage (tavortage que les- autres 
ontsLigiqy es usuels. 


- Elle est en rapport avec un envahissement des plexus nerveux de la rëgron cceliaque. U douleur 
peut plus rarement, être en rapport avec une pancréatite aiguë développée en amont de l'obstade 
tumoral. 


2.1.3. Altération de l'état général (anorexîe, asthénie, amaigrissement) 

Elle est présente dans 90 % des eas au moment du diagnostrc. II s'agit du symptôme révélateur dans 
Vi des cas envrron. 


2.1.4. Diarrliée 

- Parfois, iE s agit d'une Ensutfisance pancréatique extern e avec maldigestion des graissesen partituÜer 
lorsque le cancer est développé sur une pancréatite chronique. 

- II peut s r agir d J une diarrhée d'allure motrice. 

2.1.3. Nausées r vomissements 

2.1.6. Autres signes 

Ifs sont beautoup pEus rarement révélateurs : 

- déséquiltbre d'un dîa béte jusque-lâ bîen stabilisé ; 

- asdte due ê une cardnose péritonéale dans un conteïte de cancer évolué (avec gênêralemerrt des 
métastases hépatiques), Â ce stade, urn ganglion de Troîsier peut être retrouvé ; 

- des métastöses hépâtiques, pulmonaires (lächer de ballon, lymphangite carcinomateuse) ou osseuses 
(rachis) peuvent parfois révéler la maladie, 

2.2. Examens complémentaires 

2.2.1. Examens morphologiques 

• Échographîe abdominale 

Uéchofraphie abdovmînüle est Pcxamen a réaliseren prcmiére intefrtîon en raison de son faibie coût d et 
de îq rentobilité düagnastique. 


- Elle peut montrer la tumeur dans 60 % des cas (tumeurs de plus de 20 mm) sous la forme d r un 
nodule hypoéehogéne homogéne ou hétémgêne ptus oti moärts bren, limité. Les tumeurs de moins 
de 20 mm de diamêtre ne sont généralement pas vues en échogrsphie, le canal de Wirswjng est 
dälaté une fois sur deux en amont de la tumeur, 

- La tumeur entraîhe géoéralement une distension vésiculaire etune dilatafion des voies biiiaires intra- 
et extra hêpatiques. 




& Täjjnft/fT du pancréas 




- Lextensian loca-regionale est mat évaiuée per l'échographie qui par contre, est performante pour le 
diagnostic des métastases hépatiques. 

* Torïiodensilornétrie abdomînale hélicoïdale (vûir Figures 1 et 2) 

Elle a l'avantage de bien vîsualiser le pancréas, 

- Sans injection, ld densEté de la tumeiir e$t voisine de cdle du pancréas nornial Apnés Enjectian de produit 
de contrâste, le pancréas norma! est rehaussé alors que la tumeur reste hypodense. La dilatation des 
voies biliaires ou du Wirsung oblige â effectuer une éîude de la tëte du pancréas en coupe fine. 

- La tomodensitométrie est un bon examen pour évaluer fextension vasculaife ganglionnaîre el les 
métastases hépatiques. 

Figure 1 : Tomodensitométfie abdommale 


Re or istfimique 


Ä Iü phase artérieïle de l r exQmen TDM 
effectué en roode hëlicoïdûl,. \\ existe 
nettemejit une zone hypodense &it-uée au 
niveau de Iq région nsthnniquie corre&p&n- 
dont c u cortingerit fibreux centml d'un 
adénacQrcinome 

Figure 2 : Tomodensitométrie abdlami nale : adénocareinome dii paneréas avec envahissement 
vascutaire gangüonnairc et metastases hépatiques 


Sur cet exarnen TDM obtenu opréî. injeaion de 
produit de contrnste, il etiste un Engainement des 
&lru,ctures vasculaires (fiêche) des odénopothies 
péri-püncréatiques (*) et dcs localisatiarrs hypu- 
denses intra-hépütiques muttiples. 

* Ëchoendoscopîe bilio-pancréatique (voir Figure 3) 

- 91 s'agit de l'exarnen rfe référence pour le diagnostic de cancer du pancréas. 

- II permst unetrés bonne visualisation de la glande pancréatique parvoie transgastrique pour le cqrps 
et la queue et par voie transduodénale pour la tëte. Elle peut visualiser des petits cancers pancréati- 
ques inférieijrs ä 20 mm de diafnêtre, non détectables par les autres techniques d J imagerie. Oe plus, 
rejttension ganglionnaire et vasculaire est évaluée avec une excellente sensibilité. 

* diolângio-pancréatographié rétrograde endoscopîque (CPRE) (voir Figure 4} 

L'opacification du canal dc Wirsung peut montrer un rétrécisseTnent serrê et irrégulier (avec une dila- 
tation d'amont) trës évocateur du diagnostic. 

* Cholangio-pancréatographie IRM (uoir Figure 5) 

E.Kamen trés perfurmant pour le diagnostic positif mais aussi tüpographique des lésions. 




Notes 
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Fïgure 3 : Échoendoscopîe bilîo-pûflcréatique 



V o I um i ne utc tu meu r d e Eo p orti e 
bosse de lo tëte 


Flgure 4 : Chnlongjo-poncréQtographie rétrograde endúscopique (CPftE) : 
eancer de Iq tête du pûocréas. 



DïlQtQEion des CQnouï hépcniques drqit et gauche 
et des voies biliaîj r e& intro-hépatiques 

DiiQtation du cholédoque 


Figure 5 ; CP-IRM 



Sur cette cholongiQ-poncfÊQtQgraphie por réso- 
nonce magnétique (CP-tRM) f en pondérution T2 f ü 
esiste une obstruction bicandalre bassecorrespon- 
dont q cette locQliîQtäQn primit iwe ou niveau de lq 
région du poncTéos uocire (fléche). 


2.2.2, Examens biologïques 

« Enzymes hépatiques 

- II existe une cholestase avec hyperbiiirubinémie conjuguée,. éiévation des phosphatases alcaJines et 
de la gafnma'GI les transaminases sont modérérnent élevées, Le dosage de Tamylase dans le sang 
et tes urines et de la lipasémie ne présente pas d'lntérêt diagnostique. 

- Lé tâuxde prûthrombine peut étre abdissê en raison de la baisse des facteurs vitamines K dépendants 
(1a vîtamine K est r en efifel liposoluble et en de cholestase elle n J est r de oe faH pfus absorbée 
rtormalement). Lefacteur V reste normalj les autres facteursde la coagulation vitamine K dépendants 
remontent aprés une administration de 20 mg de vitamine KT en IV. 

" Marquauis biologiques de rinflammation 

Ön syndrûme inflammatoire biolûgique non spécitique (accélération de la vitésse de sédfmentatiûnj 

des alphal et alpha2 globumines, etc.) est habituel, comme dans 1a plupart des cancers. 




8. Tumzufä éu psne f tüs 




• Marqueufs tumoraux 

Antigêne cûrcmö-embryonnaire (ACE) 

Son élévatfon sérique est tfautant plus fréquente et nette que la tumeuf est êtendue et qy 'il existe des 
métastases hépatiques. |[ est peu spécifique et peut être élevê en cas d'adénocarcinome (en partitulier 
digestif), chez Im tabagiques chroniques, etaussi en cas de pancréatite chronique. II ne consthue donc 
pas un examen diagnostique, mais est davantage d'utilité au cours de la surveillance, en particulier 
postopératoine. 

Antiqêne CA 19-9 sérique 37 U/wQ 

Cestun détermïnant antigénique carbohydraté dénvé d r un carcinome colorectal, défint par un anticorps 
monodonal présent dans 9e sérum de malades atteints de cancers gastro-intestinaux. 5a sensibilité est 
de 85 % et est supéfteure ä celte de l'ACE. II existe une corrélatîon enfre la taille et fextension. tumorales 
et le taux de ce marqueur. 


Les foui positifî du Câ 19-9 sont rtombreui on portioulior Iq pQneréatiti oiguë ou chr<onique it Iq 
chelestase quelle qu'en £Qif l'origine. 


2.3. Dîagnostic anatomo-pathologique 

2.3.1. Adénocarcinome ä cellules de type canalaire 

(90 % des tumeurs malignes du pancréas exocrine) 

- II siége plus fréquemment dans la téte du pancréas (60 â SO % des cas) comprimant et obstruant 
précocement les canaux biliaires et pancréatiques. II stége plus rarement dans le corps du pancréas 
(ÏO â 15 %) ou dans la queue (5 â ÏO %). 

- Lesformes hmn düfférenciées sont les plusfréquentes (cellules cylindriques ou cubäques organisées 
en structure tubulaire ou canalaîre), 

- Lextension se fait rapidement dans 3es ganglions pérü- pancréatiques, dans f espace réfro-përitonêal, 
vers les valsseaux spléniques ët mésentériques puis dans la cavité péritcméale et les organes de 
voisinage (duodénum, estomac, vésicule, rate), 

- Certainis formes hrstologiques sont ä part (adênocarcinome mucineux, carcinûmes adénosquameux, 
catdnome é cellules pléïomorphes) 

2.3.2. Adénocarcinofnâ ä ccllulcs adneuses (10 %) 

ll est irthomogêne, Jobulé, jaunâtre, comportant parfois des femanäements hémorragiques. Sa taille et 

sa localäsatîon sont varabtes. HfetologÊquemerit il est constîtoé de cetlules arrondäes ou cylindriques. 

Le pronostic est frês mauvaîs. 


2.4. Diagnostic différentiel 

2.4.1. Pancrêatite chronique 

Ele touche l r homme }eu.ne et peut se réviler par les mêmes symptômes, le diagnostsc différeritiel peut 
parfois être difficile même ä Taïde de rêchoendoscopie, ce d'autant que la pancréatite chronique est 
un facteur de risque d'adénocarcinome du pancréas, Léchoendoscopte permet, en eas de doute, de 
réaliser une ponction biopsie et d r acquérir ainsi une certltude diagnostique, 

2.4.2. Faux kystes 

ils compliquent les pancréatites aigués et chronîques, feur oontenu est liquidien avec une paroi peu 
épafese,. D r authentiques fâux kystes se dévelôppent parfois ati cours d'une pancféatite d'amont févé- 
fant un cancer. 

2.4.3. Ampullome vatérien 

L’îctêre est typiquement variable, avec parfois des épîsodes d’angioch olite, L' associa tron â un e hémor- 
ragle dîgestive (nnéîéna, anémïe ferriprive) est évocatrice. Le diagnostic repose sur la fibroscopie (fibro- 
scope â vision latêrale) quî permet de vtsualiser la fêsian et de la biopsier, sur la tomodensîtométrie 
abdominale et l'échoendoscopie. 


Notes 
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1.4.4. Tumcurs kystiquis du pancréas 

Le$ lêsions kystiques du pancréas regroupeot ; 

- Ie$ pseudokystes qui représentent 90 % des lësîons kystiques du panicréas ; 

- lei tumcuis kystlques du pancnas fTKP) qui reprësentent environ 10 % ; 

- b$ ôutres tumeurs kystîques beaucoup plus rares. 


Lti TKPfeprésentent 5 % d?s tumeurs pnncréotiques. Qndistingue : 

- les c,y$tadérïipmes séreu* et rnucmeuK (6SJ %) ■ 

~ les cystodén!acaFCäriorne& (15 %) ; 

— les tumeiirs intracQnalQires papiPlnires et mucirnêuses du pancréos : TIPNP (10-15 %) ; 

-les autres tumeurs beaucoup plus rores (tumeurs pseudapapillcnre& ti salides, tumtu« ntufderido 
crines kystrâêes). 


* Cystadénomes séreux (CS) 


Les plys fré[|uerîtes des TKP sont des tumeurs miciûkystiquEs d'ûrigine épitheliûle et de nature bénigne 
locûlisées dans 4d % des caä au nivetiu dt la tête eu du crechtt pafiaéotique, 


Orconstances de décoüverte 

Ld prédomînancë féminine est nette et l'ége médian est de 60 ans, Prés d'un tiers des CS sont découverts 

ä E'occasion d'un examen morphologtque diez un patient asymptomatique, En cas de CS symptoma- 

tique, Ees signes les plus fréquents sont : 

- des douleurs épigastriques ; 

- une masse abdominale palpable ; 

- un amaigrbsement, 

Examens mQfphoiogîqees 

- L'édiographfe a bdominale met en évidence une tiimeur pancïéa ti que dont le caractéfe homogé n e 
ou nettement kystique dépend de :la taîlle des microkystes. 

- Le scanner hêlkoïdal avec coupes fines et injection de produit de contraste en bolus met en évidence 
le contingent microkystique spécifique, constitué selon la définitror de pius de sk micrûkystes (aucun 
ne mesure ptus de 2 cm), dont le rebaussement aprés injedion donne un aspect caradéristique en 
« rayon de miel », Des cakifications centrales (inconstantes) et la situation périphérique des kystes 
les plus volumineux sont des sigpes caracténstiques. 

Êchaendoscopie pancréütique 

- Elle permet de mîeux prédser fe contingent microkystique des tumeurs de moins de 3 cm P en mettant 
en évidence le renforcement périphérique trés net Dans 10 % des cas r le CS apparatl comme un 
macrokyste uni locu lai re ou multîEocuEaire et ne peut étre différe n c ié d'une tumeur kystique mudneuse 
par rîmôgerie, 

- L J i ncertitu de diagn ostique peut justifier une indication opéfatoire d'em blée ou la poursuite des inves- 
tigations avec prêlêvement du liquide intrakystique par ponction guidée par l'écbûendoscopie. 

Êtude du liquide de ponaion 

- Lctude cytologique est décevante puisque l'isolement de cetEules épîthêliales typiques n'est possible 
que dans 10 % des cas, 

- ün certaän nombre de dosages doit être effectué dans le liquide de ponction ; 

, amylase ; 

. antigéne carcinoembryonnaire ■ 

. CA 1 99 ; 

, CA 72=4 ; 

, mucines. 


Un Iûuk trêâ füible dé 1‘A.CÉ intrûkystîque (< 5 ng/m'i) est un afgument discrirninorrt -sn faveur dferv CS, 

fndkati om thérapeutiques 
2 attitudes possibfes : 

- simple surveilfence clinique eî échographie annuelle si CS asymptomatique sans anomalies biologi- 
ques et données typiques dTmagerie et de ranalyse du liqukle de pondîon ; 

- exêrêse chirurgicale dans les autres cas. 
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* Cystadénomes mu tineux (CM) 


Tumeurs épitbéliEîles rimtWîltystiques uni- ou multiloeiilGiires potentiellerrBent mafigrces {filiotion cystQ” 
dénôme rtsucircéiiK-cystadénocQronôime) de localtsütiorc corpöréo-CQudale dans 75 % des cas, 

Orcomtances de découverie 

- Terrdin : taudie essentieElement !es femmes (80-90 %) hebituellement entre 40 et 50 ans, 

- Dans 25 % des cas, la tumeur est asymptûmâtiÊ|ue P de découverte fortuite (diagnostic radiologique, 
per opératoire ou anatomopathologlque). 

- Les symptômes révêlateurs sont Iss doufeurs abdorninaies et une mas&e abdominale palpable. 

£yomeinis morphologiques 

- Céchogi'aphie met en êvidence une lésion anéchogêne r liquidienne uni- ou multikystique. 

- L'édiaénducopie pâttcréallque préeise fë cgntenu liyperéehogéne du maerokyste. lié ê la pfésence 
de mucus et peut mettre en évidence une (des) vêgétation(s) intrakystique(s). 

- Laspect tomodcnsHométriqiie est celul d'un macrokyste, uni- ou muftiloculaire ä contenu hypo- 
dense avec rehaussement de la paroi kystique aprés än|ection. Celle-d révéle la présence de micra- 
kystes intraparîétaux, â ta périphérie de la tumeur (situation au contraire centralê dans les CS). Les 
calcHkations trés inconstantes (10-15% des cas) sont également périphériques. L'erreur diagnostique 
la plus eommune est de conclure â tort a un pseudokyste, avec le risque cTun traitement inadapté. 

Ëtude du liqLtide de ponction 

L'étude cytologique est rarement eontributive. 


Le prélévercient du liquide intrakystique permet par CQrctre de préciser le proFil biochimique du Iryste, qui 
S6 Caructérise pûuf les CM pur de& toux faibfes pour les enzymes parccréatique-s et des taux élevés pour 
les marqueMrs tumoraux (ÄC€, CA 19-9, CA 72-4) tt les mtidnes. 

Trattement 

Tout CM doit étre fraité par exérêse paneréatique en raison du risque dc dégéméreseenct néoplâsîqut. 

• Cystadénocarcinomes 

-Cûrdnuires localisés ou mossafs développés aux dlptns d’une lésïon kystique, limitée pcsr un revête- 
ment épithéliol cylindrîqut mycoséerétoot. 

-Lfl prédomirQrce féminine est nettement moins mnrquée (60 %) qui pour les cystodsriomes, Lû 
mêdiane est pfus éievée (6S ans) et la locaiisatiûrc ciphalique plus fréquente (SQ-é® %), 

Signes révéiatevrs 

- Douleurs abdominales (80 %). 

- letére (32 %), 

* Masse abdominate (16 %), 

Examens morphobgiques 

- L'échographie et U tomodensitomélrie abdominale mettent en évidence u ne tumeur macrokys- 
tique, uni ou multiloeulaire prêsentant souvent des végétations pariétales, En cas de lésion évoEuée, on 
visualisê de$ adênopathios ooelio-mésentériquas, un envahîssémont vasculaire voire des métastases 
hépatiques. 

- L'édioendoscopie pancréaüque est utüe pour la détecïion du contingent tissulaire intrakystique 
et des végétations pariétales envahissant ie parenchyme pancréatlque adjacent (surtout pour les 
tumeurs do moins de 5 cm). 

- Marqueurs tomaratu ; le CA 19-9 sérîque est êievé dans 75 % de$ cas. 

Poncdon du liquide intrakystique 

-Las tûux intrahystäqucs des morqueyrj tumorau* (A€€ et CA 19-9) sarcttrês soyvent élevés. * 

— Dans 3Q % dles cüs, 3 J examen cytolog-que met en évidence des celfules maligPies, ! 


Traitement 


Résection pancréâtique avec turagt ganglionnaire et extension de fexêrëse aux organes de voisinage 
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• Tumeurs ititracanalaires papillaires et mucineuses du pancréas (TIPMP) 


- Iti TfPHP îcnt eomme Itne proliféfQti&ri a.rsûrmüie de PéplthéliyrRi da ccmüi pünoéûtique 

principol et/ou du Cünd secûndaire ûvec prûdiiction de miiCus respensabli d'iini dilototmr caoa- 
lûïfi, Tous Jes degrés dt Jés-ions épithélJoJes sont possibfes ollcnt de lo simple hyperplosie paprllaire 
ü la dySiplas, 6 e modérée 00 sévére jusqu r au carcinome invQSifj ce qui suggére fortemient un contînuum 
lésionnel et justifie leur exérése chirurgicole, 

- Êlles sant situëes le plus s&uvent cu niveou dc le tête âu de l’isthme du pcecrécs- 


Sy mptômes révélateuFs 

- La majorité des TtPMP est diägnostic|uée chez les sujets de plus de 50 ans avec une légêrt prêdo- 
minänce masculine, 

- Eltes sont tiées â une obslruction canalaire pancréatiqu€ ou ä une évolution loco-régionale d J une 
tumeur maiigne : 

r douteurs abdomsnales ; 

+ crises de pancréatite aigué (cedémateuses) réddivantes ; 

, diarrhée avec stêaforrhée ; 

. un idêre obstructrf est possible et témoîgne d une forme malïgne ; 

. au moment du diagnostic, un patient sur cinq est diabétique. 

Br qmens morphofogique s 

- L'édiographie et la tomodeniîtaniétrie abdominale mettent en évidence une image kystique uni- ou 
rnuttikystique iocalîsée généralement au crochet du pancréas â contour net, associée a une dilatatton 
canalaire, 

- La tomodensftmnétrie héllcoïdale prédse également le contenu muqueux des dilatations kystiques 
et permet fétude des végébtions endocanalaires. Le parenchyme pancréaftique est ie plus souvent 
atrophïque $an$ calcifïcations (diagnostic différentîel : pseudokyste complïquant uoe pancréatîte 
chronique catdfianie), 

- ilLa pancréato-tRM objective des lésions spêcifiques de TIPMP : 

. dilatation canalaîre globale du canal pancréatique contrastant avec i absence d'obstacle canalaire ; 

, dîlatation en bouie des canauot secondaîres de l'uncus ou assocîation des 2 types de dilataîïon ; 

* jmages lacunaireS endocanalaues des bouchons muqueux et pariétaux des lésions épithéliales. 

- La pancréatographie est considérée comme l'examen de référence pour affirmer le diagnostrc : 
l r existence d'une papilie béante paroû s'écoule du mucus est pathognomonique Une dîlatatîon du 
canal principai avec présence d J une ou plusieun lacunes mobiles est ëgalement caraetéristique, chez 
un patient indemne de pancréatite ctirmïque. 

- L'échoendoscopie donne des résultats comparables â ceux de b wirsungographie rétrograde. 

. Elie présente l'avantage de coupler étude efKÎostopique de la papilîe é îa recherche d'un écoulement 
de mucus et d'étudter la totalîté de I'arbfe pancréatique. 

. Etle permet de détecter des dilatations kystiq u es (notamment des canaux accessoires non opacîBês 
en wirsungographie). 

. Elle donne également la possibilité de mettre en êvidence un matériel intracanalaire soit tumorai 
sous la fornie d'un épaississement pariétaL soit muccM’de sousforme de filaments hyperêchogénes 
mobÊies dans les canaux, 

Di ügnastic diffêrentid (voir Tabieau page suâvante) 

Les deux principâux diagnostîcs différentiels des TIPMP sont : 

- les pseudokystes sur pancréatite chronique ; 

- les cystadénomes et cystadénocardrtomes mucineux, 

Troitement 

- La fréquence des cardnomes invasifs sur piéoe opératoire et: b séquence admîse d'évolution dysplasie 
de bas grade-dysplasîe de haut grade-carcînome invasif justifient un traîtement chirurgicaL La nature 
du traitement chirurgicaE doit être guîdée par i'eaamen extemporané des marges. 

- En cas de carcinome invasif, la réallsation d'une pancréatectomie totale ou subtotale est justîfiée. 
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fümem du c5/ort ët du n?cfum 


- ElEe est réilisée par double vaie abdamiraSe et transanale, cetle înteiventiûn consiste en une résec- 
tion de tout le rectuim awec ablation totale du mésorectum (tissu cellulo-embryonna rre entourant le 
rectum, siêge des rêcîdives loco-régbnales) qui est disséqué jusqu'au plancher pelvien avec cûnfection 
d'une anastnmose colû-anale par voie transanale, qui sera dans Ea grande majorité des cas protégée 
transitoirement par une colostomie sigmoïdienne, 

- La complication est représentêe par la fîstule anastomotique, en rêgle sans conséquence compte 
tenu de la colostomie de protectlon provisoire, 


Les séqpilles rle cette cfiirurgie mutilante scrit nomhreuses t 

- colostomie dcfinitive : l’Qppareîllage des colûstûmies a fûitdegrûnds progrês. Grfice úux irrigations T il 
est pq&sible de mefier une vie active et tndépendQinte. Lü cuîostgirnie deflniti ve peut, elle-mëme„ Itre 
la saurce de carnplïcütiûn' (stémöse, pärdldpsiis,, éventration pér j - Êtom i ca I e) ; 

- impuissanceet troublesderéjaculalion [ s'observent cbez l’bofnme dflms plys de 50 % des cgs (nette- 
ment plus élevés eheï k sujeti dt pîus de 60 ons) ; 

- troubles urinaires en regli, transitoires : Iû défiervûtiort vésicúte peuï entrûîner une réterition oiguë 
d'urines po st opé rotc i re j ustif ra nt le moir»tîen d J unesondeurinaire enptjstopératcire pendont 10 juurs. 
Lcs troublcs urinaires prolDngés (syndrome d ! énervatiofi vésicnle) se vo -ent surtout cbez l'homme ei 
s 1 atténu e r»t générale ment ovec le temps. II est nécessaire d'en avertir le patient. 


Cancersdü haut rectum : î O~î5cm de iamarge and e ou > 7 cm du boré supémur du sphmcter 

- La résection a ntérieure du rectum avec anastomose coilo-rectale est dans cette satuation, fintervention 
de choîx. 

- Elle est réallsée par la seule voie abdomi nale, cette înterventfon conaste en une résectîon-ariiastomose 
du rectum avec confection d'une anastomose colo-rectale, 

- Gertaines résections antérîeuires, réôlisées dans les conditions partiajliêres de difficulté peuvent 
comporter une colostomie provisoire dite de protection, qui est une colostomie latêrale de proche 
amont (sigmoî'dienne) qui sera fermée 2 mois plus tard. 

- Le risque de séquefles sexuelles et de troubles urinaires est faible mais possible, compte tenu de 
rétendue de la dissection peîvtenne, 

- La conséquence habätuelle des anastomoses colo-rectales ou colo-anales est le fractionnement des 
selles (évacuatioo répétée de petites quantrtés de selles) Une altératîon de la continence et Ifexlsterice 
de souillures sont fréquentes. Ces troubles sont réduits par ta recorratnjction d'un rêservoîr rectal par 
une poche coîique en J. 

• Examen anatomo-pathoLogique de la piéce opératoire 

II doit p réciser : 

• Fîntêgrité ou non du mésorectum ; 

- îes marges dîstaîes et latérales ; 

- le nombre de gan^rons examinés et envahîs (Kexamen d'au moins 12 gangfions est nécessaire ä 
révaluation correcte du statut ganglionnaire) ; 

- le grade de 3a tumeur ; 

- I'envâhissement vasculaire et périnerveujc 

• Cas particuliers des tumeurs de moins de 3 cm (Tl j sans extension 
ganglionnaire (NO) a l'échoendoscopie rectale 

■ Chec les patients en mauvais êtat générat, pour lesquels II existe un rîsque opératoire important 
une exctsion chirurgicale fimîîée (parachute) ou une éledroexérëse de la tumeur réalïsée par voie 
transanale sans exérêse rectale ni ganglïonnaire, constitue une alternative thêrapeutique, 

- Ces techniques permettent une lecture histologjque de la piêce opératorre, maîs ne permettent pas 
l'analyse des ganglîons. 


4.6.2. Radlothérapie pré-opératolre 


- Elle peut être courte (25 Gy sur 5 jours) ou longue (45 Gy sur 5 semaînes), Elle est indiquée en cas 
de cancers du ba$ et du moyeni rectum de stade T3-T4 voire T2 et en cas tfextension ganglionnaire 
ä 1'échoendoScûpie. 

“ Elle diminue les récidives îoco-régionales (devenues beaucoup plus rares avec l'exérése systématiqije 
du mésorectum) mars n'influence pas la survîe. 


4.6.5. Chimiolhérapie adjuvattle postopératoïre 

|v 

(Jne chïmiothêrapre ôdjuvânte utilisant le 5FU eî E'acide folînique pendant 6 mois,, permet un gain de 


■ . 

1 
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4.6.4. Association radio-chimiothérapie postopératoire 

L'assocÊation radiothérapie et chimiothérapie postopératoire a une toxicité pEus importante que Ea 
radiothêrapie pré-opératoiie. Elfe diminue te dsque de réddrve et améliore la survie (ëssab menés 
avant que l'exérëse totale du mésorecturn ne devienne un standard). 

4.6,5* Résultats thérapeutiques 

- La survie globale est de 50 % ä 5 ans avec des différences importantes selon E'extension .pariétale de 
fa tumeur et Texisîence d f un envahissement ganglionnaire. 

- En effet r lorsque la tumeur ne traverse pas la paroï rectafe et ne s'accompagnê pas de métastases 
gangfionnaires (Tt, T2 ä NÜ), la survie â 5 ans est de tordre de 90 % mais chute é 60 % en cas de 
tumeur traversant Ea paroi (T3 d T4). 

- En cas d p exîenision ganglionnaire, les ehances de surväe sont plus faibles, 30-40 % â 5 ans, Le nombre 
de gangtions énvahis a une influenee pronostîque, Surtout lorsqu'il dépasse 4. 

- La mortalité est liée â 2 élêments principaux : 

, ies réddives pelviennes qui survîennent dans envîron 25 % des cas au cours des 2 premiêres 
années de suivi ; 

, les métastases hépatiques qui surviennent dans environ 20 % des cas et surtout au cours des 
3 premiêres années. 

4.6.6. Caitcers du rectum avec métastases hépatiques 

-15% des patients sont porteurs de métastases hépatiques synchrones et environ 20 % des patients 
vont déveiopper des métastases hépatiques métachrones qui se révéleront dans les 3 ans. 

- L'hépatectomie pour métastases hépatiques de cancer rectal est Ea seule diance de guérison avec 
environ 20 % de survie â 5 ans aprês l'exérése. 

- Une chimiothérapie systémique (voir 3. Cancer du cdlon) est ïndiquée lorsqy'une résêction n'est pas 
réatisable en raison de la diffusion des métastases dans les deux lobes du foie. Elle peut permettre 
dans certains cas (réponse tumorale compléte r sujet jeune en bon État général), de réaliser dans un 
second temps une résectîon des métastases hépatiques, 

4.7. Surveillance 

4*7*1. Surveillance dinique 

Palpation de l'abdomen et toucher rectal assodé cheî la fernme au toucher vaginôl (en l'absence, bîen 
S ûr r d'AAP). 

4.7.2. Surveillance paradïnîque 

~ Coloscopique â 1 an, puis a 3 ans. 

- Êchographie hépatique tous les 3 â 6 mois pendônt 2 arts puïs tous les ans jusqu'â la 5 é annêe, 

- Radiographie de thorax annuelle. 

- Dosage régulier de IACE : 

. une élévation isolée de l'ACE e$t un indicateur fîabte de réddive bcorégionale et/ou â distance ; 

. elle doit conduire â réaliser des examens tomplémentaires : échographie hépatique, tomodensi- 
tométrie voire IRM hépatique, tomodensitométrie thoracique, échoendoscopie rectaie (réddive 
anastomotique de dehors en dedans r beaucoup plus rares avec la réatisation systématique de 
1'exérése du mésorectum), PetrScan ; 

. si une récîdîve est confirmêe, une réînterventîon et/ou une dhimiothérapie systémîque doivent être 
envlsagêes. 
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Tableau : Principotes caracté rist iq ues des tumeiifs hyst iques du pan cré as 



TIPMP 

Pancréatite chronique 
pseudokystes 

MyTT f ; i* [-]jpi ni M 

T«ra« 

Hornmt 

Homme 

Femnne 


[sex-ra&b 2-3} 
M“6â ans 

AJcoolique chioniqiffl 

30-40 ans 

■ 

Ags moy#n ; 60 an$ 

Calcifieations 

NQN 

QUl 

NQN 

pancréatiques 



(caBcifications a la péiphérie des €M 
dans 10-15 %#s cas) 

Locatisation préférertieHe 

Tête et oorps 

Tête du pancrêas 

Quaje du parKréas 

des lésions tystiquss 

du pancréas 



Cammunication des kyst&s 
avec les canaux 
parcréatiques â la CPRE 

OUi 

QUI 

NQN 

Autre signe important 


Dilatations îrréguliiffîs 


alaCPRE 


morrifûnTies et diffuses 



2,4.5. Tumeurs endocrines du pancréas 

- Elles sont en fart souvent maJEgnes : la malignité repose sur la présence oa fappariîäon de mêtastases 
ganglionnaäres ou hépatiques, Elles peuvent s'intégrer dans un syndrome de néoplasre endocrinienne 
multipb detype I (NëM) qu'if convient de rechercher systêmatiquement 

- L'insulinome est la tumeur endocrine du pancréas la plus fréquente, Le gastrinome s'intégre dans 
une NE-M dans 30 % de$ cas. 

- ies autres tumeurs sont plus rares (tumeur cardndfde, gtucagonome, somatostatinome, vîpome), Des 
manifestations diniques secondaires ausx séerétions endocrines sont caractéristiques de ces tumeurs 
(hypoglycémie organique en cas dinsuliniMne, flush et bouffées de chaleur lors de fabsorption de 
boissons alcoolisêes en cas de tumeur cardnoïde). 


3. ÉVOLUTION ET PRONOSTIC 


Les fau* pôsitifs duCA 19-9* sont nombreuxen pûrticulier la pcmcréütite ûiguiouduonique et ladiolés- 
tose quelle qu’an soit rorigîne.Le cancer du pancréQï est le cancer digestîf qui q le pronosüc le plus 
péjoratif. La guérison est en effet exceptionneile mê«ie lorsque lo résection chirurgicole est, o prion, 
sotisfaisante (ce quî n N est le css que dans 10 ä 56 % des cûs) sur le plan cûrcinologique. La survie o 
5 onsdes mûiadeaQyanityni résection curative est de 10%. Ce pronostic irés détfcivopcsbl^ skxplique por 
rextension gonglionrdre préc&cede ces tumeufs quî esï quasi constqmment retrauvêÊ lurs de l'onolyse 
de la pëci apératoire. 


4. PRINCIPES PU TRAITEMENT* 

4.1. Adénocarcinome résécable : chirurgieâ visée curative 

- Ën rahsence de contrerindäcatîons läées ä l'ejttension lûcorégionaie oti A distance ou ä l'état général 
du patient, un geste de chirurgie ä visée curative doit être envisagé. 

- Une duodéno-pancréatectomîe céphalique e$î efféctuêe pour les cancers de la tête, une spléno- 
pancréatectomie gauche pour ceux du corps ou de la queu e, Le pronostk est essentielfement fonai on 
de rexcstence d'adénopathies sor l'examen de la piéce opératoire. 
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4.2. Adénocarcinome non résécabie 

- Un drainage non chirurgscal des voits biliaires est indjqué en particutier en cas d'ietêre avec prurit II 
est effectué par lâ rntse en place #une prothése biliaire {plastique ou mieux méta II ique expa nsive) pa r 
vole endûscopique. Les obstructions secondaires s'observent dans un délai moyen de 3 a & mois, 

- La mi&e en pSace de la prothése par voie percutanêe est réservée aux êchecs de la voîe endosco- 
pique. 

- Une ridio-chimiiothérapie systémique palliath/e par 5 fluoro-uracile et gemcitabine peut y être 
associée. 

i 

4.3. Traitementde la douleur 

- Les douleurs nécessiterrt assez sowent la prescription d'opia cés au mieux sous forme retard souvent 
associés é un anti-inflammatoîre non stéroïdien, Elles pftjvent également être diminuées par une radio- 
thérapïe extertie associée ou non â la gemcrtabîne (antimïtotique ayant un efet sur la douleur), 

- Urwe infiltratîon d'aloool absoEu du plexus coelîaque (neurolyse) peut être efectuée par voie percutanée 
sous contrûle scanographique ou lors d'une êchoendoscopie. 


i 
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Maladies et 
grands syndromes 

(chapitres 9 d 22) 



Oops, page PA132 was not yet downloaded :( 



Appendicite aiguë 
de l’adulte et de l’enfant 


Item 224 ■ Appendïüte de l'enfant eî de l'adulte 

- Dïagnostiquer une appendicite che7 l'enfant et chez l'adulte. 

- Identifier les situations d'urgencs et planifier leur pri&e en chafge. 
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APPENDICITE AIGUË D£ L'ADULTE 


Lf ijjiognestié de l'dppendicite n:guë, offecSion ban-ale et fréquentej paffois frQve, esl un diagnostic 
I avanttout d nique, fr«CasdedQute dîû|nD5tique f une cttliascopie exploratriceest indiquée avec réali- 
sot an de i'appendicectomie err ccts de cürtfirmation. 


| 1 . gRIDEMIOLOGIE 

“ L'appendidte est la cause ]a plys fréc|yente de syndrome douloureux abdominaf aigu Kospitalisé en 
service dé chirurgie, 

- Son diagnostic doit être suffisammenî précoce aRn d'éviter Tévolution vers Ea perforatjon. La *. cralnte » 
de ce diagnostic ne doit pas pour âutant conduire â poser une Indicitioni opératoire par excés. 

- En Francé, TappéndiCéCtomie reste un ge$té trés fréquênt avec uné incidence nettêmênt SLrpérieure 
aux autres pays d'Europe et dAmérique du nord (4 fois plus), ce quiî expiique en paftie le pourcerv 
tage encore élevé d'appendicectomie sur appendice sain, mais aussi une inddence plus faible de 
périîonite appendicuiaire. 

2 . ANAT OMO- PATHO LO G IE 

Lexamen anatomo-patKologiqui est indbpensable et ûn ne peut pas se saïisfaîrë du seul examen 

macroscopique de Ea päêce pour poser le dtagnostic. 

2.1. Lésions oiguës 

Certaines sont évidentes macroscopiquement : 

- l appendice est augmenfé de volume,. ta séneuse qui te recouvre e$t rouge, épai$sie ( cedématiée, 
parfors recouverte de fausses membranes ou de zones noirätres, nécrotiques. En coupe, les lésions 
inflammatoires intéressent toute l'épaisseur de la paroi abdomînale ; 

- I'appendicîte aiguë suppurêe et ulcérêe est la plus fréquente. Elle assode des pertes de subs- 
tance (ulcérôtion) détwisant partiellement la muqueuse, plus ou moins étendues en profondeur, â 
un ïnfiltrat de la paroî non déïruite, par une prédomrnance de polynuclëaîres ; 

, - la perforatian appendiculaire complique l'appendidte ulcérée : 

i » quand ] J irrîla:mmôti;ûn prédomine autour de Tappendice sans perforatton, indivîdualisable, elle 
réalise un abcés pêri-appendiculaire, dont révûlution prûlongée peut aboutif â 1a constitution d'une 
pseudo-tumeur rnflammatoire ; 

; 4 deux formes aiguës, plus rares r macroscopiquement évldenteSj sont identifiables : Tappendidte 

pKlegmoneuse et]'appendidte gangréneuse. La premiére est carôdtérisée parunenécrose pariétate, 
suppurée, dlffuse, La seconde, par une néoose due a des tbrombi vascutalres- 

i 

i 2.2. Lésîons suboiguës 

Elles correspondent â des lésions aiguës évoluées, limitées ou cicatrisées, par la réaction inflamrnatoire. 


3. DIAGNOSTIC 

L'appendicite aîguë reprêsenîe 20 % dessyndromes douloureux abdöminaux de l'adulte vus en milieu 
chirurgicaL 

3.1. SyndrQffie appendiculaire aigu 

3.1.1. Examen dinique 

• Syndrome âppendiculaire aigu 
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médtani (épigastrique, péri-ombilical, hypogastriquc) est rare. Son mode d'Enstallalion est volontiers 
rapide ou brutal r sans facteur dêdenchant. Le délai écoulé entre le début de fa douleur et le rnoment 
oû le malade consulte, varie de 1 ä 3 jours. L'inten&ité est souvent sévére r la douleur est continue. II 
n'ya pas d'irradiation (une irradiation plaide contre Le diagnostic) ni d'exacerbation â la marché, â 
ia toux ou â l inspiratron profonde. 

- Le fait de ne pas retrouver d'êpisode doulûureux identique dars les antécédents est en faveur du 
diagnostic. 

- La fiévre est généralement inférieure â 3S r 5 c C. Une tachycardie liée â Ea frévre est possible. 

- Parmi les autres signes fonctionneis, on note ; 

. une anorexie et des vomissements inconstants ; 

. un transit généralement normal mais ij peut exister une dïarrhée ; 

. des mictions normales et l'absence de signes gynêcologiques. 

• Examen dînique 

- La langue est saburrale. 

- L'abdomen respîre normalement il n'est pas météorisé. 

- La douleur provoquée par la palpation siége dans la fosse iliaque droite. 

- La douleur â ta décompression évaque le diagnostic, surtout chez l'homme (signe de JVIac Burney), 

- Dans 1 cas sur 2 „ une défense est présente. 

- La percussion et l'auscultation abdominale sont normales. 

- Les touchers pelvtens sont importants et mettent en évidence une douleur â droite (30 â 60 Ata 
des cas), 

3.1.2. Examens qomplémentaires 

- Numératron lormule sanguine 

Hyperleucocytose supérieure ou égale â TO 000/mm 3 avec prédominance de polynudéaires neutro- 

philes. 

" Protêine C réactive et vitesse de sédîmentation 

Eltes sont élevées f témoignant du syndrome inflammatoire. 

Ces ejromens permetfent d oiïefïter /e diagnostic et dotvent, en cos de doute dïagnostique, être rêpêtés 

au bout de 24 h. 

• Radiographies de rabdomen sans préparation (ASP) 

Ëlles sont inutiles pour 1e diagnostic positrf de i'appendicite, sauf chez le jeune enfant oü l’on peut 

mettre en évtdence des stercolithes. 

* Échographîe abdominale 

- ElEé doit être d'indicatiQn large en particulier dan$ Les cas ditficiles Ou douleux. 

- Une échographie normale n'êcarte p$$, pour autant, le diagrKKÖc 

* Critéres écbographiques d r inflammation do l'appendice (vqir Figyres 1 ( 2 et 3) 

- Appendice nort compressibEe ; apéristaltique. 

- Diamétre transverse supérieur ou égal b 6*8 mm ; et paroï > 3 mm 

- Iffégubrités des contours hypoéchogénes. 

- Stercolithes 


Figure l : Appendicites aiguës 

: le calibfe esl > £ -n rr: . púroi > 3 mm). Cü’Upe ïran5verSüle et CanS rajté -de l'appendice 



Notes 



GastrD-entérotogie 


Figur« 2 : 

Appendicito avec irrégulartté 



Figure 3 : Appendîcite aiguë des. contoun 
foypoéchogënes avec stcrcolithc 



3.2, Abcês appendiculaire ou péritonite localisée 

- La collectïon purulente est limitêe par des adhérences r les organes voisins {caeajm r gféle), le grand 
êptploon, la paroi. 

- L'abcês peut succédef â uoe appendicite aiguë nëgligée ou révéler t r appendicite aiguë. 


ûn évoque un abcés au cours d’un îyndrcme appendicutaire lorsque le syndrome rnfectieux est rîiürquë 
(fiévre > 39 "C, foyperleucocytose > 15 ÜOO/mm 3 }, l'oge du patîentsupérieurü 4Ü tins, signes locnux plus 
rnurqués dépassant les limites de la fssse iliûque droîte (douleur dy flanc droit ou de Jo région sous- 
oinbiiicait)- 


- Dans 10 %des cas d la palpation retrouve une masse. Ceile-ci est visuaiisée par E'échographie avec une 
bonne sensibilité. II existe une réaction péritonéale avec airét des matiéies et des gaz, météorisme, 
bruits hydroaériques diminués, des niveauj: hydroaêriques sur les radiographies d J abdpmen, 

3.3. Appendicite gangréneuse 

- Elle est Ea forme la plus rare d'appendiöte aiguë. 

- On y pense devantun syrLdrome appendteulaire aigu, devant des signes proches de ceux de l'abcés ; 
mëme syndrome infectieux r cheî un malade de ptus de 50 ans r signes locaux plus marqués, réaction 
pérrtonéale contrastant avec un toucher redal indolore. 

3.4. Plastron appendiculaire 

- II ne s'observe presque ptus jamais. 

- II correspond a l'évolution looale d'une appendicite aigué suppurée et gangréneuse, colmatée par les 
viscéres voisins. II se traduit diniquement par une tuméfaction pariétale. dure. mal lîinitée, 

3*5. Péritonîte appendiculaire généralisée 

- Elle correspond â la présence de pus dans la cavité péritonéale. 

- Elle peut inaugurer l'appendidte (péritonite en un temps). 

- ElEe peut accompagner une appendicrte perfûrée (péritonite par perforatron) ou une forme suppurée, 
gangréneuse ou abcëdée (péritonite par diffusïon). Loraqu'elle succéde â l'une de ces formes, on 
parle de pérrtonite en deux temps. 

- La pêrrtonite entroistempssuccéderait ä un exceptionnel plastron r lui-mémesecondaireé une farme 
suppurée ou gangréneuse, 

- Typiquementr il s'agit d'un homme de plus de 40 ans qut présente une douleur spontanée de début 
brytaL Elle a commencé depuis pEus de T2 heures dans la fosse iliaque droite, en sous-ombiEical 
(ûü pEus rarement âu Creux épigastrique„ a l'ombilic, ou diffuse). Elle est exacerbée par la toux et 
rinspiration profdnde. 

- Â l'examen, on note ; 

. un métêorisme ; 

. la duuleur provoquée déborde souvent de la fosse iliaque droite ; diffuse ou sous-ombîlicale ; 
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, une contraciyT'e, três évocatri-ce mais înconstante (30 % des cas) ; 

. le toudher rectal prouoque une douleur au cul-de-sac de Douglas ; 

, une fïëvre supérieure ê 39 X ; 

„ biologiquement, il existe une hyperleucoqrtose supérieure âi 15 QOQ/mm 3 '. 

ltn , yapC]S iê pfteumopéfitoîn'e sur lo. rodiographiede l F abdomen raaii an peut, par eontre, noter deî uiveoux 
hydrûûérîques dügrête. 


Notes 


3.6. Fomres topographiques de ('appendicite aiguë 

- Les appendicites mésociBliaque ct pelvienne peuvent se réuéler respectiuement sous la forme 
d'une ocduston fêbrife, et simuler une affection gynécologique ou urinaire. 

- L'appendidte rétrocaecale est caractérisée par le siége lombaire droite de la douleur. 

- L'appendiöte sous.hépatique peut Faire discuter une diotécyslite aiguë et dest réchographie hépato- 
biliaire qui permet alors de redresser le diagnostic. 

3.7. Appendicite ou cours de ia grossesse 

- L'appendidte est furgence chrrurgicale non gyrtécologique 1a plus fréquemment rencontrée durant 
la grossesse. 

- Le diagnostic peut être difficîle. Au cours du premier trimestr#, les sYrnptômes ont une localssatîon 
habituelle : l appendice est â sa place. II ne faut pas négliger les vomissements,, les mettre â tort sur 
le compte de la grrasesse. 

- Â l’approche du terme, fappendice est refoufé dans Tliypochoridre droit, et la défense ou Ea contracture 
sont diminuées. L F échographie permet de distinguer l appendicrte asguë d'une choiécystite. 

- Pour ces raîsons,, la femme enceinte est exposée aux erreurs dïagnostiques. II est important de potter 
précocement le diagnostic et de prendre rapidement Ea décision d r opérer pour Ümrter la mortaläté 
matemelle et foetale : le rlsque de péritonlte appendîculaire généralisée est important ches la femme 
enceirtte. 

4. DIAGNOSTIC DiFFÉRENTIEL 

4.1. Diagnostic différentiel dinique 

4.1.1. Douleurs abdominales fonctionnelles 

- Elles cofrespondent gênêralement â des troubles fonctionnels Entestinaux 

- le syndrome associe, chez un sujet jeune, une douleur spontanée de la fosse iliaque droite, installée I 
progressîvemenL sans fadeur déclenchant 

- Lintensité de la douleur est modërêe et souvent intermfttefïte une fois sur deinu 

- Des nausées, des ballo nnements et des troubles du transit sont possibîes. Le patient est apyrétique r 
ce qui est un point essentiel permettant d'éliminer un syndrome appendiculafre. 

- La douleur provcMquée sîêge dans fa fosse ilraque droite. II n J y a bien sûr nî défense nr contradure. 

- En cas de doute sur la normalrté de la NFS, des radiographies de rASP et de l'échographie permettenl 
de redresser lle diagnostrc, 

4.1 .2. Coliqtie néphrétique 

- C'est un diagnostic différentiel fréquent. 

- Pour y parvenir, les sïgnes dïnîques, l'examen des urînes (hématurie), réchographie rénale et/ou 
l r urographie intraveineuse en ptrmettent le diagnosîvc. 

4.1.3. Salplngüe aiguë 

La salpingite est un diagnostic différentiel de l'appendicite pelvienne, Léchographie pelvienne, la 

coelioscopie en permettent le dîagnostic. 
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4.2 Diagnostics différentiels opératoires 
et anatomo-pathologiques 

L'examen maaoBcoptqtje peropératoire et l'ânafyse histologique de b piéce opératoire d'appendi 
cectomie peuvent parfois conduire â des diäpiQstic^ iinatte , ndu$ : 

- diverticule de Meckël ; 

- tumeur carcinoïde de l'iléon ; 

- tuberculose itéocaecale ; 

- maladîe de Crohn ; 

- infections bactériennes ; 

- infections parasitaires {oxyurés). 

5. ÉVOLUTION ET PRONOSTIC 

5.1. Évolution spontanée d'une appendîcite aîguë 

Ette se fart vers l'abcédôtion, la péritonite généraüsée. 

5.2. Mortalité giobale de l'appendicite 

Etle est de 2 â 5 %. 


Les principaln cauies du déces sont les corriplications poitopéfQtoires thmmboemtioliqueSj cordia- 
ques et pulmorQÎres. Le nsque de décês est plús important mx âges eKtremes d,e 1ü vie (la mQrtalité 
de iPappendicite aîguë est multipliêe por 8 ûprés éO ûns). Lü grüvitl est liéê üu caroctlre des iésions 
□ppendiéulaireSj ûu retürd diagnostique et aus pathûlûgies ûssoeiées. Oiez îe sujet âgé h le pôiircentûge 
d'Qppendïéîtes gartgrenées ous perfdflts est de 10 Ä 1S %. 


5.3. Quand pratiquer l'exérêse ? 


£r» pratnque courante, trois critéres clinico-biologiques simples permertent de surseoir b l'opperKli- 
cectompe sams mlconnaître une ûppendicite grûvê si i 

— hyperleucacytose < 10 DÛÛ/mm ^ ; 

— ïtmpéroturt < ÏS,S 4 C ; 

— absence de rluétion pariiltuie d îa paäpatian abdaminole, 

L F absence simultonéede ces troîs critéres perrnet de ne pas paser 1'sindjcatiDn chirurgitale,, maïs dootêtre 
confortée par une surveilîance clinique et bÊologique d renouveler imperativement dans ies 24 etce en 
l'absence dé traitement antalgiqaej antipyretîque, üntibiotique. 


6. PR INCIPES DU TRAITEMENT 

L'appendicitfl o%ui est une urgcnce chirurgteale . 


6.1. Ên dehors d'une péritonite généralisée 

- Deux types de cbirurgie sont envisageabies : laparotomie (incision de M&c Burney : fosse äliaqye 
droite) ou ccelioscopie, L'analyse des différentes études ne permet pas de prrvilégier l'une des deux 
fechniques. En cas d'appendicite compliqyée (péritonite), d'abcés appendiculaire mésocolique, une 
laparotomie est îndiquée. 

- ILa recherche de l'appendice est en fénéral facile maäs eSle peut être trës diffieile : ectopie,, rema- 
niements inflammatoireSj obésité du malade, II faut savoîr agrandir Hncisäon é temps, s'aider de 9 a 
rnobilisation du caecum. 

- L’appendicectomie comporte la figature du méso-appendiculaire en une ou plusieurs prises, Les 
Ligatures doivent être minutîeuses et fartes sans traction. 
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- Le seeorvd temps cte l'appendicedomie est la ligature de la base de rappendice et sa section, en prenant 
scin de protéger îa paroi et la cawrté abdommates pour ne pas les contaminer Iteppendicectomie est 
assortie ou non de l'enfouissement du moignon. 

- Si les lésions inflammatoires sont telles que la ligature de Ëa base de l'appendice est trop pTécaire F il 
peut étre prëférable de l'exciser et de suturer 9a paroi du cscum, 

- II est préférable de s'abstenir de dérouler Ee grlle terminal, â la recherche dTun diverticule de Meckel 
lorsque les lésions appendiculaires sont particuEiêrement septiques : ce geste risque de dissémâner 
Tinfection, 11 ntest justifié que sä fêtat de rappendice nteKplique pas les traubles quî ont condurt ä 
porter rindicatbn opêratoife, 

* II faut nettoyer te foyer et s'assurer que lliémostase est satisfaisante. 

- La paroi est refermée plan par plan a en sacha nt laisser 3a peau et le oeüuléux so u 5-cutané ôuverts en 
cas de lésions septiques ou de patîent obêse. 

- L'appendice est adressê pour examen anatomopathologîque, 

- Ltetttibiothérapie actiwe sur badile Cram négatïf (ischerkhh coh), les anaérobies (Botferaïïfe fmgitis) 
et les stfeptocoques est débutée dés le dêbut du geste opératoi re r et sera poursuifvie en postopêratoire 
m cas dteppendicite complîquêe, 

- Sortie r elle est autorisée aprés 48 h tfapyfeaie et de reprise du transrt intestinaL soît généralement 
aprés 3 ä 4 jours d'hospitafisation. 

6.2. En cos de péritenite généralisée 

Le traHement comporte appendicedomte et toilette péritonéate. Sï !e diagnostic est porté avant Krnter- 

vemion, !a voie d'abord de cette derniére est d'emblée une Eaparotomïe. Si la péritonite est une décou- 

verte peropératoire, au toursd'une ccelioscopie, une conversioni en laparotomie est nécessaire ear elle 

seule permet un lavage pérrtonéal complet 


APPENDICITE AIGUÊ DE L f ENFANT 


- L'appendicite aiguë a une rêputatton injustifiée de bénîgnrté, en particulier chez le tout petrt enfant 
ou le diagnostk peut être tardif et les compfications fréquentes. Mais le risque de complications de 
l'appendicectomie est supérieur â ceiui de l'appendîdte et ne doit donc pas conduire ä un diagnostic 
ou une mdication opêratoïre defadlfté. 

- Cest l'obstruction du coîlet de l'appendïce par rhypertrophie des îlots lymphoïdes ou la présence de 
corps étrangers (alimentaires, parasites) qui en est le poinî de dëpart. 

- Tröîs fonmes de gravité croissante peuvent être dfstinguées : 

. appendicite catarrhate, avec hypervascularisation de tteppendice et réaction séreuse de voisi- 
nage ; 

. appendictte suppurée, avec présence de fsusses membranes â sa surface, réaction péritonêale 
séropurulente et microthromboses vasculaires ; 

* appendidte gangrêneuse, avec piage de sphacéle ou de néoose f voîre perforation et réaction 
péritonéäle purulente. 

L APPENDICITE DU GRAND ENFANT 

1.1. Diagnostic positif (voirlabfeau pagesuivante) | 

- Au-delâ de 5 ans, le diagnostic de rappendîcrte aîguë, non compliquée dans 90 % des cas, n'offre 
guêre de difîîculté devant l'assocîation de : 

, douleurs abdominales (90 % des cas) spon tarêes r sans horaire, ie plus souvent droites r d'apparrtSon 
récente et fiKes dans leur localisation, sans irradiation particuliére ; 

. fiévre (85 % des cas), modérée aux aJentOurs de 38 X ; 

. vomrssements (80 % des cas) ou autres troubles digestrfs (nausées r arrêt du transit ou plus rare- 
me-ftt dîarrhée) ; 




Gustro - entérologif 


- L'examein clinique retrûuve : 

t une dou ieur prûvoquée dans prês de ta moitié des cas r mais Ea défense â !a palpation (eompressiion 
pu décompres-srpn) de la fosse iEiaque droite (FID) est inconstante r 
. une douleur constante m toucîier rectal chei l'enfant oü H n'est que de peu de valeur sauf pour 
déprster une complieation (albcés du Douglas) ou élimîner un autre diagnostic (torsion anneKietle, 
lumtur). 


Tableau î Score diagnostique des appendicites (St-Vincent de Pattl) 


Doülair Fl D Ispsntaré&pfQyoquée) 

1 point 

Dêbut des signes < 3 jeurs 

1 point 

VomisMments 

1 poirtt 

Fiévre 37,5 : G-3S % 

1 point 

Aspsct fyeux cwrés/tralts tirés/iangue) 

1 point 

Défense parétale 

1 poirit 

A&CHiiéi^liWst«rcoliifi$ sur te raciiogripfiies de i’aWomen (ASFl 

1 poirtt 

Polynucléaims neutrophiles > 10 OütVmm 3 

1 poinf 

Cwistipalion 

1 point 

Score < 3 ; peu prabaöte Scom 3-4 ; pmhabyoüsmaimrbiïan Score ? 5 ; chirvrye 


- Des formes topographiques peuvent étre trompeuses : 

, rétro-caecale r avec une dodeur plus ejfterne ou postérieure mats la présence d'un psoïtis manifeste 
ou a rechercher (accentuatton de la douleur par la flexion de la hanche) rappelle le diagnostic ; 

. pelvienne, avec génêralement une s^nptomatologle urinaire au l er plan ; 

. mésocoeiiaque, se présentant comme une occlusîon du grêle 

1.2. Djagrmsticdifférentkl 

II petrt être particuftérement difficile- 

- üne înfection vîrale du tube digestif responsable, par î'adénolymphîte mésentêriqui qu'elle piovoque, 
de douleurs abdomînales trompeuses. L'existence d r un foyer înfectîeux extra-digestif (angfne par 
exemple) est ä rechercher systématiquement 

- Des infedions tjactérîennes peuvent également être â Torigine de douleurs « pseudo-chimrgîcales * 
(yersinîoseSj shigeîloses). 

- Un.e Infectioni urinaire sera élimmée par lô constatation d'une douleur â la palpation des fosses 
lombaîres, mais aussi ia recherche de nitrîtes â la bandelette eî un examen cytobactériologîque sera 
demandê au moîndre doute (direct). 

- Les pathologîes infectieuses pulmonaires (pneumonie frandie lobaire aiguë de la base droite) öu 
ORL (angîne) peuvent se prêsenter sous la forme de douleurs abdomînôles. 

- Une hêpatite virale dams sa phase pré-îctérique ou une maladie irfectieuse dans sa phase pré- 
éruptive, 

“ Un pyrpyra rhumatoïde (penser â regairder les chevilles I). 

1.3. Complications 

Lhésitation diagnostique parfûîs (y penser trop et dorrc pas assez...) ou, plus souvwit t'administrcrtion 

injustifiée d'antibäotiques, peut laisser évoluer rappendidte vers des cofnpllcations qui en font toute 

Ea gravïté : 

- pérîtonite généralisée avec une contradure de tout l'âbdomen (ventre de bois) qui prédomine â 
droite. La fiêvre est hôbîtuellement plu$ élevée r î'évolution rapide et les signes d'ocdusîon sont au 
premier plan ; 

- pêritonite a foyers multiples ou Taltération de Tétat général et le sepsis dominent ie tableau ; 

- péritonrte bcalisée ou abcés appendiculaire pouvant êfre rencontrés dans une appendädte barale avet 
peiception d'un empltement ou d r une masse dans la FID (ou pôrfois de découvirte opératoire). 
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2. APPENDICIT6 DU PSTIT 6NFANT 

- Avant 3-4 ans les eomplîcations sont plus fréquéntês r pouf detut raisons : 

. un diagnostic plus tard rf, en raison d# Is rareté de rappendîcrte ä cet âge (2 % des appendicrtes 
suryifinnent avant 2 ans), source de péritonite ou d'atscés appendicubires oû cependant la défense 
manque rêrement ; 

* un dîagnoâtic plus dsfïeile en raäson de la friquence des formes ectopiques (pelviennes ou méso^ 
cceliaques), 

- Le diagnostic dîfférentïei â évoquer certainement avant ce diagnostïc ä cet âge est bîen sûr I'Snvagî- 
natîon intestinale aiguë. 


Notes 


3. TRAIT£M£NT 

- Le traitement consSste en l'appendicectomie par încision de Mac Burney dont lesthétisme doit 

permettre rexploratton du grêle (dîvefdcuie de Medteî) et une éventuelletoälette pêritofvéale, 

- L'appendicectomte est égaîement possible par coalioscopie- La suspicîon ou ia présence d'une péri- 
tonite localisée ou a fortiori généralisée conduîra â une incisîon médiane sous-ombilicale. Les suites 
sont simpîes dans les formes vues précocement, autorisant une sortie au 6 e jour. 

- Des eompiicafions postopératdres sont possibles : 

. abcés de parot ou collecté dans le Dougias ; 

. pérïfontte postopêratoire par lächage du moignon (au jour) ; 

. occlusïon sur bride, précoce ou tardîve (des mois ou des années plus tard). 
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Cirrhose et comp ications 

îtem 228 ■ Cirrhose et eomplications 

- Diagnastiquer une cirrhose. 

- Idemifier Ses situaîions d'urgerce eî planifier leur prïse en charge, 

- Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier te suivi du palien!, 
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Hépotoiogiï * Maladies des voies biliu res, 



1. ANATO MI E PATHOLQGIQUE 

- L'hépatiLe aFcoolique se dëfinit pâr un ensemble de lésiont histôlojiques caradénstiques mais 
non spécifiqueï de rintoxication alcoolique : 

, ballonnisation et néciose de$ hépatocytés ; 

, corp$ de Mialloiy : indusjons éosinopiiîies siégeant dans le cytoplasme des hépatocytes et formées de 
constitoanfe dy cytosquäette de Hiépatocyte, (Ces coips peuvent égaiemerrt stobserver dans d'autfes 
ôtteintes Hépatiques : maladie deWîlson, cholestase prolongée, hépatrte ä l'amîodarone) ; 

. linfiltration é polyrtucléaires neutrophiles au voisinage des hépatocytes altérés, fréquemment assodée 
â une înfiltration par de$ ceüuies mononudéées et â une hyperplasie des ceälules de Kûppfet 
Les lésions d'hépatite alcoolique prédomînent dans la région centro-lobulaire et s r associent trés souveot 
• â d'autres (êsions hépatiques induites par raicootisme ; ia stéatose et la cintiose. 

- Par ailleurs, l r examen anatomopathoiogique met tréquemment en évidence ; 

. une fibrose péricellulaire (quasr cûostante) ; 

. des signes histologiques de cholestase sous [a forme de dépôts pigmentaires äntra-cytoplasmäques 
et de thrombî bilraires, 

2. PIAGNOSTIC POSITI F 

2.1. Différentes formes clinico-biologiques 

2.1.1. Forme sévere 

• Exairten clinique 

- L'hépatrte alcoolique sévére survient habrtuellement aprés une intoxication alcoolique împoitante 
diei un sujft dénutn. 


Les symptômes pnncipaux sont r 

- les dculeurs de rhypcthondre droit ; 

- lo fîévre Outcur de 38 Û C ; 

- fictêre. 


- La pailpatioo du foïe met en évädence une hépatomégalie ferme et parfois douloureuse. 

- En Ftance, l'hépatite alcoolique sévêre survient dans la plupart des cas chet un patient déjâ atteint de 
cirrhose hépatique f îl existe donc habituellement de$ signes d'hypertension portaie (spténümégalte* 
circulation veineuse collatérale ambilico-syphoïdienne) et/ou d'insuffisance ihépatoeellulaire. Par 
aiiteurs, l'hépatite altoolique aîgoë peut entraîner une décompensation de la cirrhose se traduisant 
par une ascite, une hêmorragie digestive par ruptore de varîces oesophagiennes ou encore une 
encéphalopathie hépatique, quï constitue un crrtére clinique de gravité trés importanf qui refléte te 
degré d J iniuffi$ante hépatoceltulaire- 

! 

* Examefis bîúlûgiques 

Le dosage des aminotransférases et Ea numêration formule sanguîne présentent un grand intérêt 

diagnostique. 

emymes hëpoîtgues 

I - L'anûmûlie lû plus carûctéristiqije est l'éJévûtion des ûminotransfflroses rASAT (SGOT) cntre 2 et 
10 Fûit îci ntrmale et l f ALAT (SGPî) peu ougmentée. 

- Le rapport A5AT/ALAT «st habituellemert supérieur u L 



- Cette hypertransaminasémie s'accompagne habituellement d'une augmentatîon importante de la 
Gamma-GT entre 10 et 20 fois la limrte supérieure de la normale. 

i - Lhyperbilirubinémie conjuguéeest d'intensité variable, une élévatîon niarquée constituant un critêre 
biologique de gravrté. 
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Numérot i on formuie sanguine 

Etle möntre ^ouvent une hyperlëucôcyt&sé {púuvänt atteindre r voire dépasser 20 000/mm 3 ) â poly- 
nudéaîrës neutrophiles. 

Autres examens 

- La baässe du taux de prothrombine et du facteur V témorgne de l r însuffïsance hêpatocdlulaîre et 
constitue un critére biologique de gravité trés important. 

- L'électrophofése des protides sérîques met en êvidence une albumine sérique souvent abaissée du 
fait de rinsuffrsance hépätocelFulaire et/ou de fia dénutrifion, et une hypergammaglobulinémie (il 
s'agit de Ig A). 

1U. Forme mineure 

L'hépatite atcoolique dite mineure est beaucoup plus fréquente que la forme sévëre, Les symptörnes 
sont id réduits r voire absents, et le diagnosfîc est suspecté par la présence chez un alcoofiique chro- 
n ique d r une hépatomégalie assodée â d es anoma li es modérées du bi lan biobgique h ê patiqu e : hyper- 
transaminasémie peu importante avec rapport ASAT/ALAT > 1 et augmentaticm de h Camma-CT entre 
5 ef 20 foîs la nomnale. 

2.2. £xamen$ morphologiques 

II n'exisîe pas d'anomal ies âchograph iques ou scanographîques caractéri sti ques d e l'hépatite alcoolique. 
Par CûntFé, ces exirfiens peuvint pérmettre de visualiser une stéatose ou des signes de cirîhose tfés 
souvent associés ä l'hépatite alcoolique. 

2.3. Ponction biopsie hépatique 

- Elle est indispensable. 

- Elle permet d'affîrmer avec certitude le diagnostic d'hêpattte alcoolique dont la définition est histo- 
Logique, et de mettre en évidence des tésions associées de stêatose et de cirrhose. 

- Elle peut être faite par voie transpariétale ou par voie transjugulaire en cas de troubEes de 

['hémostase. 


3. DIAGNOSTIC PIFF6R6NTIEL 

- Le tableau de syndrome doutoureux abdominal fébrile avec idére et hyperfeucocytose â polynudêaires 
neutrophiles réalisé au cours de rhêpatite akoolique sévêre peut faire discuter le diagnostic d'angio- 
cholite. La notion d'une intoxication alcoolique chronique mais surtout Ees données de Téchographie 
abdominale, dorvent permettre de redresser le däagnostic et d'éwter au patïent une laparoîomie aussî 
inutile que dangereuse, 

- II faut également discuter les causes cf îctéres avec fiévre et cytolyse et en partäouEier l'hépatite médi- 
camenteuse et rhêpatite virale aigué. L'anamnése et l'étude des marqueurs viraux permetterrt le plus 
souvent d'aboutir au dïagnostic. 


4. eVOLUTIOH £T PRONOSTIC 

4.1. Forrne sévêre 

- Habîtuttiement tt malgré firrêt de Tîntoxication alcoolique Tétat du malade s'aggrave progressive- 
ment dans les 4 premiêres semaines. 

- Au cours des hépatites akooliques avec crîtéres de gravité, la mortalîté ä un mois est d'envirom 50 %. 
En cas de survie, le pronostic est fonction de : 

. Tarrêt de Tîintoxîcation alcoolique ; 

. Texrsfcence d'une cinhose associée. 

4.2. Forme mineure 

* La mortalHé immédiate est, dans ce cas, presque nulie. 

- Le pronostic et le risque de développer une cïrrhôse hépatique sont fonction de b poursuite ou non 
de Talcoolisme. 
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Notes 



5. PRINCIPES DU TRAITSMENT 


- HospitaËisation. 

- Arret totai et définrtif de l'alcool, 

- Apports hydroélectrolytictyes et rnitritionnoh adéquats. 

- Vitaminothérapie B 1 r B6, PP. 

- En cas d hépatite akoolique séuére avec critéres de gravïtê évalués sur le score de Maddrey <voir 
encadré ci-dessous), le soul traitement dimin.ua nt Ea mortaläté est la corticothérapie (prednisolone) 
par voie orale : 40 mg/jour pendant 26 jours. 

CRITERES OÊ GFWVITË DE L’HËPATITE ALCOQLigüE 

- Encéphalopathie hépat-que 

— Scare de Maddrey* >32 

* Scü^é da Maddreji = * (TP malade - TP témoin) + (bdifubinémifl er» p«nal/L/i7) 


CIRRHOSE Dll FOIE P J 0RIGIN£ ALC00UQU8 


1. PHySIOPATHOLOGIE 

1.1. Toxicité de l’alcool 

- Lj cirrHose alcoolique est due â Caction toxrque de l'akool sur le foie. 

- On estime que le risque de cirrhose commence avec une ingestion quotidïenne de : 

. 40-50 g d'akool pour l'homme ; 

. 30-40 g d'akool pûur la femme, 

- 19 existe d'impcirtant&s différences individuelles. En effet chez certains sujets, malgré une consom- 
mation importante d'aEcool, Ea cirrhose ne se développe pas, alors que chei d'autres une drrhose 
survient ä la suite d J une consommation relativement modérée. Cette absence de corrélatron errtre 
la quantitc d'alcool Ingérée et les lésions du foie fait évoquer par certains auteurs une susceptibilité 
individuetle due â des facteurs génétiques. 

1.2. Evolution cirrhogêne 

Elle se fait schématiquement en plusieurs étapes. 


1 1.2.1. Stéato&e hépatocytaire 

| 1! s'agit d’une lésion réversible (elfe drsparait en 2 â 4 semaines aprés 1e sevrage akoolique) mais qui 
peut r é Ea longue, évoluer vers une stêato-fibrose, 

1 .2.2. HépatHe akoolique aiguë 

La destmction des hépatocytes entraîne le dévebppement d'une quantité exagéréede tissu fibreux ; cette 
fibrose est initialement localisêe â la région centro-lobulaire puis s'étend (en particulier si E'alcoolfsme 
n r est pas interrompu) pour devenir annulaire en réunissant leszûnes centro-lobulaires entre elles, 

1.2.3. Cirrhose nodulaire 

Lorsque la quantité d'hépatocytes restants devient insufflsante pour assurer les fondtions du fote, il se 
produit une régénération des hépatocytes ; du fait de la fibrose cette régénération n J aboutit pas â la 
reconstitution des lobuies normaux, mais ä la formation d'amas hépatocytaires auxquels on donne le 
nom de nodules de régénération, 
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2. CIRCOHSTANCES D€ D£COÜV£RT£ 

L'évolution de la cirrhos# alcoolique peut ëtre divisée en deust périodes. 

2.1. Période osymptomotique (compensée) 

Cette phase peut duter piusJeurs mois ou années ; Is drrhose est abrs découverte fortuitement I l'occa- 
son d'un examen dinique ou d’anomalies des tests hépstiques effectués de maniére eystêmatlque. 

2.2. Période symptomotique (décompensée) 

La drrhcse akoolique est le plus scüwent dêcouverte a ce stade. Lé$ symptdmes ou complications 
condulsant â découvrir l’hépatopathie chronique sont habituellement l 

- asthénie et amaigrissemént ; 

“ ascite ; 

- hémorragie dîgestrve génêralement due â une rupture de varîces oesophagiennes ; 

- ictére souveint associé â une ascrte (parfoîs înfectée) ou â une hémorragîe digestive ; 

- encéphalopathie hêpatique (beaucoup plu$ rarement rêvélatrice ssolément). 

3. INTERROGATOIRE 

II préci&e la notion dingestion d’une quantité excessîve d'alcool quî est souveni mînorée voire réfutée 
par le patîent 


4. eXAWCN CLINIQUE 

4.1. Signes diniques d’insuffisonce hépotocellulaire (IHC) 

Les manifestations diniques d J insuffisance hépatocellulaire sont dîsparates et dépendent en grande 
partie du degré de l'insuffisance hépatûcellulaire. 

4.1.1. Asthénie 

- II s’agit d’un signe non spécïfâque, mais presque constant, 

- Oans certains cas, fasthênie est $i marquée que le malade reste immobile darvs son lit : on ne doät 
pas confondre cette asthénie âvec ['encéphaEopâthie hépatiqué, 

4.1.2. Idëra i 

4.1.3. Encéphalopathi« hépatîque 
* Différents stadas diniques 

On distingue trois stades dans rintensité de ]"Éncéphalopathie. 

Le stade I 

1 ” ^ ... ii 

Ü est caractérisé par la présence d’un astérâis qui correspond â une intemjption brusque et bréve du 
tonus musculaire. Sa mise en évidence nécessite donc le maintien actirf tf une position active ; c’est en 
demandant au patient de tendre les bras m avant r les mains en eitension et les doigts écartés que 
rastérixis se manifeste avec le plus de netteté. Dans cette po$ition r apparaässent des mouvements de 
rapprochement et d'écartement des doîgts et de ftexion et d’ejctensîon des articulations métacarpo- 
phatangkranes et du porgnet préseniant les caractéristiques suivantes : 

- alternatifs survenant â intervaJles réguliers ; 

- bilatéraux et asynchrones ; 

- avec une frêquence de I’ordre de 2 ou 3 par seconde. 


L'ostéfixis «t un sîgne cctractérîstiqu^, mais ncm potfiogTnnrnjnïque de rcrcépbolopctfiic héputique ; i I peut 
ét te obKrvé du cours i 

- des eneéphdopathies toriqyes ; 

- des encéphafopatliies métaboLqueSj en partïcuifjer ers cas d'hypoxie avec hypercapnifl., d ’ hypo Ual iémÊe et 
d'insuffisance rénole. 
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Au sta-de I de rencéphalopathie r outre l r astérixis, l J examen permet parfois de mettre en évidence une 
hypertonie pEastique de type extra-pyfamidal. 

Lestadejl 

Ce stade est caractérisÉ par un syndrome cqnfusionne! avec souvent une conservation fetative du 
jugement. Au stade ll, E'astérfccis est presque constant. 

Le stade III 

II se définit par un coma plus ou moins profond sans signe de l□cafisaticr•’ accompagné d r un signe de 
Babinski bilatéral et d r une hyperventilatiqm 

* Éledroencéphalogramme (EEO) 

Les rnanifestations diniques s'accompagnent d'anomalies de l'ÉÊG grossiêfement parallêîes â la sévé- 
rité de Ü'encéphalopathie. II s'agol d'anomalies non spécifiques faites principalement d r un ralentisse- 
menL Dans eertains eas, existent un monomorphisme et des ondes triphasiques caractéristiques de 
rencéptialopathie hépatique. 

* Facteurs dédenchants 

Au cours de la cirrhose, t'encÉphaiopathie peut être provoquÉe ou spontanée. 

Encéphalop at hie provoquée 

FACTËURS PÛUVAHT PROVOpUER ÜNË ENCÊPHALOPATHIE HEPATipUE 

- Hemorragie digestive : la freauence de rencepharopQîhie üans lesjanrs qui smvenL jne hémorragie diges- 
tive est de Tordre de 20 tl ést dê rêgle de rechercher une hémorra^e d^estive cbez tout cirrhotiqne 
□tteint d'encephalopathi€ bépatique. 

- Déäordres hsrdroélectrûilytiq-ues provoqués par les diurétiqveî, 

- infectinns bncteriennes en particulier du liquide d'n&cite. 

-Prise de p5ycbotrepe5 (en particulier barbîturiqueä et benïodiarépines) et d'opiacés, 

Dans tous les cas oú il existe un facteur dédenchant réversibie de rencêphaiapathïe, le contrôle de ce 
facteur est habituellement suivi cf'une disparition de 3'encéphalopathie. 

Encêphalûpathie spontanée 

- Elfe témoigne alors souvent d'une insuffisance hépatocellulaire sêvérc dans le cadre d'une cirrhose 
en phase terminale, 

- Les épisodes d'encÉphalopathie spontanée se répétent et peuvent méme devemr subintrants défi- 
nissant ainsi Tencéphalopathie chronique. 

* Diagnostic différentiel 

Lencéphalopathie alcoolique doit étre distinguêe : 

- d r un delirium tremen.s (en général il n'ejdste pas de délire en cas d'encephalopathie hépatique) ; 

- d J une encéphalopathie de Gayet-Wernîcke (la distinction est parfois diffidle et it est prudent d'ad- 
minlstrer de 1a vitamine B 1 ). 

4. 1 A. Faetor hépatique 

ll s'agit d une odeur douceâtre de Thaleine que Ton percoît [orsqu'on enue dans La chambre du malade. 
Les urines ont souvent Ea même odeur. 

4.1.5. Manifestâtions cutanées 

* Les angiomes stellaires 

Description 

- Langiqme stellaire mesure habituellementéntre 3 et 15 mm de diamétre.. il esl formé d'une artéfiole 
5ous<utanée dilatée qui apparaït sous la forme d r uo poînt rouge cf'oú irradient des artérroles er 
pattes d'araignée, 

- Une pression forte faätdisparaître Tangiome steEüaire, une pfession plus modérée met en évidence le 
caractêre pjlsatile du poînt central (dont la taille varie avec le pouîs) et de la couronne de vaisseaux 
qgi rentourent. 

Siêge 

- Les angiomes stellaires siêgent princîpalement sur îe visage, les membres supérieurs et Je nhorax, 

- De? anEiomesstellaires peuventétre observés en dehorsde I însuffisance hépatocellulasre (grossesse. 
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■ L'ërythrose palmalre ou plantaire 

L'érythrose palmaire ou plantaire est une fougeur paumellée siégeant sur : 

- rémînence thénar et hypothénif ; 

- la face palmaire des dûigts ; 

- la faee plantaire des pieds. 

* L'hippocratistne digital 

Lhippocrfltisme dîgital est un signe dassique mais non spécifique d'insuffisance hépatocellulaire- Dans 
certaios eas, iî slntêgre dans le cadre d'une ostéo-arthropathie hypertrophique qui associe : 

- hïppocrôtisme digita! ; 

- dculeuTs articulairés et péri-articulaires ; 

- troubles vasomoteurs des eitrémîtés ; 

- périostite engainante radiologique : lîgne dense d'épaisseur variable engainant fa diaphyse des os 
longs de fa^on bîlatêrale et symétrîque* parfois séparée d'elle par un liseré claär, 

* Les ongles blitncs 

11$ sont ca ractérisés par Ea perte de la coloration rose normale de Tongle qui est remplacée par une 
opadté blanche, Parfois, cette opacité atteint Tongle tout entier r faisant disparaître la lunule ; parfois, 
elîe n'intéresse que tâ parhe moyenine de i r ongle r respeirtant une zone normale au voisinage de la 
lunute et au voisinage de E'extrémrté de l'ongle, 

* Les manifeslailoitS cutanéo-muqueuses hétnorragiques 

Linsuffisance hépatoceîlulatre pêut entraïner un syndrome hémorraglque en rapport avec : 

- un défaut de synthése des facteurs de coagulâtbn produïts par le foîe : 

- une thrombopénie (souveot due ä un hypersplértïsme) ; 

- une coagulation intrôvasailaire dtsséminée ou une fîbrinolyse qui se traduisent par : 

. des ecchymoses spon tanées ; 

. des hémonragîes gingivales ou nasales ; 

, un purpura plus rarement 

4.1.6. Manifestatîons endocrinîennes 

- LlHC ehmntque entraîne souvent : 

. chez la femme : aménorrhée, stérîlité ; 

. chez l'homme : 

* hypogonadîsme : impuissance, atrophie testiculaire, stérilfté ; 

- féminîsatäon : gynécomastîet dépilation, dlsposîtion féminine de la pilosité. 

- Lakoolisme peut entralner, en dehors de toute lésion hépatïque, un hypogonadisme et une fémi- 
nisation, 

4.1.7. Manvfestations cardiova$culaire$ 

En cas d'insuffisance hépatoceilulaife chronîque on observe souvent un syndrome d p hyperkinésie 
cjrculatqire avec tachycardie, diminution modérée de la pression artérîelle diastolique et augmentation 
du débit cardiaque. 

4.2. Signescliniquesd’hypertension portale (HTP) 

4.2.1. Physiopathotogie 

- Au cours de la cirrhose, il se produît des modîfications anatomiques : 

. destruction de l'architecture normale du parenchyme hépatique avec fibrose et noduEes de régé- 
nération ; 

. apparition de shunts intrahépatiques ; 

. apparition d J une membrane continue au nrveau des sinusoides, appelée capillarisarion de Tespace 
de Dfsse en grande partie responsable de l'hypertension portale, 

- L'augmentation du débit sanguin splanchnique foué également un rôle (voir Figure 1), 


Notes 
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Fïgure 1 : Schémo phyiiopatholagique de I' hypertension portale 



4.2.2. Définition 

- L J HTP est déiinie par une pression portâlo supérieure ä 1 5 mmHg ou mieus pa r une êlévitîûn de la diffé- 
rernce de pression entre les territoiies porte et ceve eu-dessus de 5 mmHg (gredient de presswn). 

- Les manifestations diniques secondaiies â l'HTP ne s J obseivent que lorsque le gradient de pression 
est supérteur ou égaî â 12 mmHg. 

- La cirrhosej quelle qu'en soit forigine, entraire un bloc intraKépatique et constitue la cause la plus 
fréquente de llmypertension portale. 

- Dans la cirrhose alcoolique r les pressions au niveau de Ea veine porte et des veines sus-hépatiques 
en position bloquée sont id en tiqu es (en effet fe site de Lobstruction â l r écou lemenl du sang siêge h 
la jonction entre la région slnusoïdale et post-sinusoidale) ; le gradient de pression portocave peut 
d<mc se calculer en mesurant par cathétérisme, Ea diflîêrence entre la pression su&"hépatique bloquée 
et la pression sus-hépatique libre. 

4.2.3. Manifestattions diniques de rHTP 

* Splénomégalie 

- L'augmentation de la pression dans la veine spEênique vta l'augmentation de la pression portale 
entraïne une splénomégaEie parfois responsable de douleurs de l'hypochondre gauche. 

- La spfénomégalie est responsabEe d'une destruction accrue ou d'une séquestration â E'intérieur de la 
rate des plaquettes. des polynudéaires neutrophiles et d«s érythrocytes : ces anomalies sont dési- 
gnêes sous le terme d , hypersplénisme, 

■ Circulatron veineuse collatérale portocave 

EEIe est caradtérisée par la présence de veînes omblcD-ïyphoïdiennes ascendantes qui pérmet daRirmer 

i'eKÎstence d'une hypertension portale, 

• Syndrome de Cruveilhier Baumgarten 

- Ce syndrome est dû ä ia reperméabilisation d'une veine para-ombilicale â partir de 1a branche gauche 
de la veine porte en directlon de la paroi abdominale au nrveau de l'ombiîk, 

- üiniquement il se traduit par une circulation verneuse pérhombilicale dïte en téîe de méduse. A la 
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4.S. Autres manifestations cliniques de l’alcoolisme 

Des manifesïations diniquos présenïes ou passées r tdles que ; 

- hypertrophie parotidfenne ; 

- maladie de Dupuytren ; 

- érythrose fadale ; 

- del'irium trerneras ; 

! - poiynévrite des rnembres inférieurs ; 

- encéphaJopathie de Cäyet-Wernîeke ; 

- pancréatite chronique, 

constityent des afguments en faveur de l'origine akoolique d r une cirrhose. 


5. EXAMENS BIOLOGIpUES 

5. 1 . Tests biologiques hépatiques 

5.1 .1. Enzymes hépatiquti et bïlirubinémie 

- Les aminotransférases, les phosphatases alcalines, la gamma-GT peuvent être normales ou augmen- 
tées. 

- En l r ab$ence de complications la bilirybinémie est normale OU peu augmentée. 

5.U, Ëlectrophorése des protides sériques (IPS) 

- It eJtiste souvent au cours de Ea cirrhose alcoolique (comme au couxs de la plupart des hépatopathies 
chrontques) une hypergammaglobuiinémie polyclonale. 

- L'iPS met égaEement fréquemment en évidence un bloc béta^gamma ; cette fusion des tâches corres- 
pondant â ces deux gEobulines est due é l J augmentation des immunoglobulines A. 

5.1.3. SEgnes biologiques dlnsuffisance hépatocellulaire 

’ Taux de prothrombine 

La baîsse du taux de prothrombine refléte ta diminution de !a synthése hépatique des facteurs de la 
coaguiation. en particulier les facteurs : I (fibrinpgéne), II, VII, VilE r IX X et Le facteur Vqui refléte d J une 
fe^on asseï fidêle le degré d'insuffîsance hêpatocellukire (Le facteur V est un facteur non vitamine K 
dêpendant). 

* Albumine sérique 

L'albumînemie est normale ou diminuée selon le degrê de l'insuffisance hépatique cellulaire (ÎHQ* 

• Hypûglycémie 

L'hypoglycëmie observée au cours de l'insuffisance hépaïique cellulaire chronique est rarement spon- 
tanée, sauf au stade d'IHC terminale. Elle est ie plus souvent provoquée par une ïnfectiori bactérienne. 
Chez ies sujets atteïnts de cirrhose akoolique, äl existe des causes d'hypoglyeémie autres que F|HC : 

- j'intoxication akoolique aigué ; 

- le carcinome hépatocallulaire (par cûnsommation excessive du glucose par la tumeui). 

S.2. Examens hématologiques 

- \\ existe fréquemment une anémîe plus ou moins marquée en rapport avec : 

. une carence en acide folique ; 

□ une insuffisance médullaine ; 

. une toxicité de l'alcool sur les hématies ; 

.. un hypersplénisme ; 

| r une hémorragie dîgestive occulte. 

- Dans certainscas d'IHC chronique sévére une byperhémolyse trés intensE peut s'observer : elle porte 
le nom d'oconthocytose, 

- line neutroth rombopénie dt sévérité variable est fréquemment observée au cours de la cirrhose ; 
elte est due â E'hypersplénisme. Dans le cas de la drrhose alcoolique, une toxicité directe de l'alcool 
sur les plaquettes jûue également un rôle. 

MSTGpHSfl, 3SLLLM UtGHHbllä SBTOpCKHM Ttp 
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6. EXAMENS SNDOSCOPiQU ES 

Ls fibroscopie ce&o-Eastro-duodénaEe est un examen Endispensable en cas de suspicion de cirihose. 
Elle permet de rechercher des signes d J HTP. 


6.1. Varices cesophagiennes 

- Endoscopiquement, les varices oesophagîennes (VO) apparaîssent sousforme de cordons variqueciÄ, 
habituellemeht au nombre de 4 r naissant au nhreau de la jonctîon des muqueuses gastrique et oesopKa- 
gienne et se développant vers le haut jusqu'ao niveau de la crosse de Tazygos (voir Figure 2), 

- Le risque hêmorragïque est lié é des facteurs cliniques, hêmodynamiques, endoscopiques et ultra- 
sonographiques (voif Tableau 1). 


Tableou 1 : Faeteurs prédictifs d J une premiére hémorragie digestive 
chez les makdes cîrrhotiques 


Cliniques 

- Sévérité de la cirrlwse Child-Pu@h B ou C| 

- Éndogie de la crrrhcse 

- Dévebppement du cancinome hépatoce-iüâaire 


HcmodynarTîiques 

- G^adient de pfession hépatjquô > mmHg 

- Pression variqueuse > 15 mmHc 


EndosOopiqu«s 

- Taille des va r ices > 5 mm 
* Aspect des varices ; signes rouges 


Uitrasons 

- FIuk porte hépaîopéle 

- Diminution dé rindot de Cöngestion dé a véne porte 


Autres 

- infections 

- Prise d'anti-inflammafcres 

- Irtoxication aiguë alcooiique 



- Une clnssification des VO en trois stades est intéressante en termes de prévision du risque 
hémorragiquê î 


r stade 1 : 1« VO de petrte taille sont Qplûties par Kiasuffletion ; 

. stüde 2: les VO persistent sous insafflaïmn mais sontsépnrêes par des mtervaliei de maqueuse same ; 
. stüde 3 : les VO persistent sous insafflatmn et sont conflu-entes. 



6.2. Varices gastriques 

Elles sont exceptkinrrellement isolées wrdiotubérositaires et généralement assocäées a des varices 
cesophagiennes. Elles sont visibles en rétruvision (voîr Figure 3) sou$ l r a$peet de gro$ plis bleutés 
lotalisês au niveau de ld région sûus-cardiale et de la grosse tubérositê. 

MâTSpH âH, 3SLilUUJ 1 ©H 
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Figure 3 ; Endoscopje digestive haute 

Vorices cordiotub^rositniresi visualisées en rétrovrsion 

6.3. Lésions muqueuses gastriques 

€.3.1, Gastropathie congestive (CC) (voir Figure 4) 

- Elle est constituée de plusieurs lésions élémentâires qui sont legrüupées en deux stades : 

H stadé modêrê qui correspondi â l'aspect en inosaïque décrit chei environ 60 % des cirrhotiques ; 
, stade sévére qui correspond â la présence de macules rouges. 

- Elte peul étre associée ä des érosions, 


Figure 4 : Endostûpie digestive haute 

Gastropûthfce mosûïqijé ; cispect conges,|if 
et pavimenteu* du fundus 

6.3.2. Ectasies vasculaires antrales 

- Petites macules planes. rouges. mesurant 2 é 5 mm situées trés proches les unes des âutres, mais 

sans confluence. 

- On distingue deux aspects : 

. I'asped le plus dassique est celui de restomac « pas-têque * (Watermebn Stomach) ; il s'agit de 
macules rouges situées sur 3e sommet <Jes plis Irnéaires donnant ainsi ] J aspect de bandes rouges 
convergeant vërs le pylore ; 

. Fautre aspect est moins connu maËssemible fréquent Cl correspüind ä uneforme diffuse constituée 
de macules rouges, de taille variabfe, réparties de fa^on diffuse dans l'antre. 




7. EXAMENS MQRPHOLOGIpUES 

_ / 

7.1. Êchographie hépatique 

Une échographie doit étre systématiquement effectuée si Ibn suspecte le diagnostic de cirrhose du 

foie, 

Elle permet l'étude du parenchyme hépatique et la recherche de stgnes d'HTR 

7.1.1, Étude du parencKyme hépatique 

- Le vpJume du foie est normal, diminué (cirrhose atrophique) ou augmenté (cirrhose hyper- 
trophique). 

- L'échqgénicité du fore est normale ou augmentée. 
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- L'échügraphte permet égalernent de vérifier l'absence de lé&ion focalisée parenchymateuse évocatrice 
de cardnome hépat&celluïaire.. 

7,1.2. Recherche de signes d HTP 

L'échögrâphie péut müntrer : 

- une spfénomégalîé ; 

- une ascite pârfois assodée ä urte paror vésiculaire épaissie (voîr Figure S) ; 

- une augmentation du diamétre du tronc porte au-defâ de 12 mm de diamétre ; 

- une dilatation de la veine mésentêfique supérieure et de la veine spEénique ; 

- une drculation coliatérale portocave ; 

~ une repermêabilasation d'une verne para-ombilicale qu'on peut suivre depuis la veine porte gauche 
jusqu'â l J ombilic dans le ligament rond. 


Figure 5 ; Ascite avecépaississement des parois 
de la vésicule biliaîre e fi cqs de cirrhose 




7.2. Tomodensitométrie hépatique 

La tomodensitométrie hépatrque (voir Figure 6) n'est habituellement pas utiie. Êlle n apporte pas 
d'élément supplémentaire par rapport h réchographie. 


Figure 6 : Cirrhese héputique : 
foie dysiTQrphîquf avec lamt d’ascite 
et splénomégalEe 

8. PONCTION B IO PSIE HÉPATIQUE (PBH) 

La PBH est un examen important car le diagnostic de cirrhose est histologïque. 

8.1. Teehniques 

II existe deux technïques de PBH. 

8.1.1. PBH par voie transpariétale 

La PBH se fait * â l'aveugle généralement a travers le S e ou le 3 e espace intercostal droit sur la ligne 
axillaire moyenne au mieux sous contrôle échographique, 

• C0rnplications 

Cowpffcofrbrts dites mineure s 

- Malaise voire choc vagal ; acddents pouvant se produire dans les mrnutes qui suivent l'exame n r ïls sont 
d'évolution favorable r spontanément ou aprés injection d J atropine en intramuscufaire (0 r 25 ä 0 r 5 mg). 

- Douleurs de l'hvoochondre droit ou de l'éoaule droite oarfois intenses nui npnvent nersister nendant 



Notes 
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- Pneymûthö-rasî : survenanf généralement brsque la pcmdâon na pas été fäite en expiration forcée, 
la régre$$ion sppntanée en quelque$ jnurs est la rëgle. 

- Hématome au point de ponction. 

Compiicaimms grave s 

- Cholethorei, 

- Cholepéritûine. 

- Hémorragîe intrapérrtonéale. 

* Contre-indicatiotis 


- Trpub-f«s de i'hémcisttiï'e : 

.TP< 50 

. plaquétt€5 < 100 000/mnv : et/ou temps de sa gnement supêrieur â 10 min. 

- Asttte, 

- F& n con|CStif (nol&mmenit s J îl «xiste un« cardiomyopothie non obstrwctrve d’or.gine olcooüque 
ussoLiée). 

- ChoîestoSe extrahépaîique. 


8J.2. PBH par voie transjugulaire 

- En cas de conïre-indication â la PSH transpariétale, on urtïlise la voie transjugulaîre. L'arguiSIe est 
întroduîte dans fe parenchyme hépatîque ä tra\ffir$ un cathéter placé dan$ une veine su$-hépatique 
(Se cathéter est înîroduît dans la veine jugulaire droite, ipuis poussé dans l'orelllette droîte, puis dans 
Ea veine Cave mfériéure et enftn dans 9a veine sui-hépatique droite. 

- Cette technique de cathétêrisme vemeux sus-hépatique permet la mesure du gradient de pression 
portocave calculé en faisant la différence entre les pressîons sus-hépatique dîte * bloquée » (reflet 
de la pression sinusoïdale qui est également é ia pression portalé) et sus=hépatiqué dite * libre *. 

8.2. Ânciffifiiie pathologique 

- Aspeet macroscopique : le fragment hépatique retiré est généralement morcelê. 

- Aspect microscopique ; 

. la cirrhose est un processus diffus caractérisé par : 

- des nodules d'hépatocytes dits de régénération, 

- de la fîbrose prenant souvent une distribution annulaîre et entraînant les nodules d'hépatocytes ; 
ce tissu fîbreux contient souvent des celluies inflammatoires et des néoductules, 

, suivant la taîüe de$ nodules d'hépatocytes, on dtsîingue des : 

- cïrrhoses mîcronodulaires, 

- cirrhoses maaonodulaires, 

- cirrhose$ miKtes. 

- Au cours de la dffhose alcoolique, on peut observer des Eésions associêes de stéatose et/ou d'hépatite 
akoajique qui témoignent de la poursuite de l'intoxication alcoolique. 

- Seîon la taîlle du foie, on distingue deux types de cirrhose : 

. ies cirrhoses hypertrophiques : I'augmentation du volume du foîe est due au développement du 
ti$$u fibreux et des nodules d'hépatocytes ; 

. les cirrhoses aîrophiques, l'atrophïe sbxpliquanit par la prédominance des lésions destructrices des 
hépatocytes. 

j 8.3. Difficiiltés du diagnostic histologiquê 

L'examen histologique permet habitodlement la reconnaissance des lésions caractéristiques de la 
cirrhose ; cependant le diagnostic histdogique peut se heurter ê certatnes dîffiarltés : 

- fragment de trop petite taîlle pour permettre une condusion, en particulier en cas de PBH par voie 
transjugulaire ; 

- fragment ne contenant pas de nodule ; 

- enfsn, en cas de drrhose macronodulaire le fragment retiré ; peut être apparemment normal. 
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9 . DIAGNOSTIC PIFFEREWTIEL : 

AUTRES CAUSES DE CIRRHOSE DU FOIE 

Devarat un tableau de drrhose hép*tique P oo peut être amené â drscuter, outre rétiofogîe alcoolique : 

- une dntiose post-hépatitîqut virale i ou C ; 

- unt cÉrrhost secondaire â unt stéatohêpatite non akoolique ; 

- plus rarement : 

P une hémochromatose gênétique ; 

„ une drrhose auto-immune ; 

, une drrhose bîlîâîre primitive ayant aboutî au stade de cirrhose hépatique ; 

. une maladie de Wilsort chez Ee sujet jeune, 


10. éVOLUTION 


- Lévolution de la m alad ie est variabie, 

- Les eomplicatbns sont ta eonséquence de : 

. rînsuftisance hépatocelluEaire ; 

. rhypertension portale ; 

. la survenué d‘un carcînome hépatocellulaîre ; 

, 3a poursuate de Elntoxicatbn alcoolique. 

10.1. Complicattofis de l’ascite 

10*1.1. Infection péritonéale spontanée (infectîon du liquide d'ascïte) 

• Définition 

Linfection péritonêale spontanée (IPSJ se définit par la survenue d'une péritonrte bactéräenne non 
tuberculeuse en Tabsence de foyer fnfectieux întra-abdominaL 

• Diagnostk 

Oénéraiités 

- L'infedion du liquide d'asdte peut survenir quefle que soit l'ancienneté df la cirrhose. 

-Bte compläque plus volontrefs une asdte abondante maîs peut êgalement survenir chez des mafades 
ayant une ascite mînime. 

- Les êpanchemente pleuraux assocäés A î'ascite peuvent s'înfeder conjointement ou même indépen- 
damment de celle-cî. 

- Une surinfectioni urînaire, pulmonaire ou cutanée est assodée â Hnfedîon du îiquide d'ascite dans 
1 cas sur 5. 

Manffestatioús dïn tquFS 

- Les douleurs abdominales (avec dans certains cas ë l'examen physîque des signes d'ïrritatïon péri- 
tonéale, le plus scNLwent discrets). 

- Le décalage thefmîque, 

- L'aggravation brutaîe de la cinfiose sous Sa forme d'un icfêre r d'une encéphabpathie hépatique ou 
d'une ascrte. 

- Une hypotension artérîelle avec pressîon artérteUe systoîîque < BO mmHg. 

- Une diarrhée. 


Linfection péritonéQÎe spontonée reste Qsymptomattque düos prés de 10% des cos, ce qui justifie Üe 
Cüracîëre Sy&témorique de l'enamer du. liquiîle d'ascite chez tout cirrhotique oscitique. 


Données biologïques 

- Hyperleucocytose é polynudéaires neutrophiles. 

- étévatïon de la protéine C réactive, 

- Altération de la fonction rénale. 

- Tests biologiques hépatîques peu perturbés au début, en dehors de Ea bitîrubînémie. 
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Notcs 


Coractêristiques du ligusde d osdte 

Le diagnostic d'infection du !it|uîde d'ascite repose sur dss données cytologique& et bactériologiquËS ; 

- donnéés cytologiejues : 

. un nombre de polynudêaires neutruphiles supérieur k 250/mrn 3 dfascite permet de porter le 
diagnostic d'infection du liquide d'a&cile ; 

. Hsolement du germe en cause par Ea culture (asciculture) viendra ultêrieurennent apporter la confir- 
matîon bactériiplogiqöe ; 

- données bactêrîologîques ; 

. risolement de germes A partir du liquîde d'ascite est diffictle du fait d'une concentratinn bactérienne 
três faäble ; 

. la mise en évidence des germes repose sur la mise en ctillure du liquide par ensemEncement direct 
au chevet du maladi d'une grande quantité d'asciîe (10 ml) f dans des flacons d'hémocuîtures 
aérobies et anaérobies (asdculture) qui permet Tîsolement du germe en 48 h dans plus de 90 9b 
des cas et Ëa réalîsatton d'un antîbiogramme, 

Cermes en causzs 

- Germes aémbîes Gram négatü (70 â 7S %) en particulier : 

, Bscherichia cofi ; 

+ Kiehsieib ; 

, autres (Citröbactec Enterûbacler, SerfQtiü, Proteus, Yersmiü ). 

- Germes aérobies Gram positif (environ 25 %) : 

. Streptococ{ues ; 

. Staphyfococcus aureus, 

Diagnostic différentiei 

La prêsence au sein d'utie asdte cirrhotique de bactéries ou d'une concentratiûn étevée de poly- 
nucléaires neutrophiles n'est pas synonyme d'IPS. Le principal diagnostic différentiel de i'IPS est une 
péfitûnîte par perforatîon dîgestive en particulier gastroduodénale. 

Les arguments en faveur du diagnostic de perforation sont : 

- b mise en évidence d'uni pneumopéritoine â la radiographîe de l r abdomen sans préparation et des 
eoupotes ; 

- une concentration de polynudêaires neutfüphiles dans Lascîle supérieure é 5000/mm^ ; 

- la mise en évidervce de plusieurs germes originaines du tube digestif ou la présence de levures ; 

- I'évolution « défavorable » des critéres oytobactériologiquias, En effet r en cas d'lPS la concentraition 
des potynucléaires neutrophiles dans fascite diminue d r au moins 50 % da ns les 48 premiéres heures 
du traitement et les culfures se négativent trés rapidement 

• Pronostk 

Ûurant rhospitafiSútmn 

Le décés peut survenir par : 

- dhoc septique ; 

- insuffîsance hépatique ; 

- syndrome hépatorénal ; 

- hêmorragie drgestsve. 

Au décaurs de S'hûspkaHsation 

- Les patients restent exposés h un risque élevé de mortafité. 

- Le décés est secondaire é une récîdive de ränfedïon du liquide d'ascite (îincidence de l'IPS est 
estimée ä envrron 80 % dans Pannée suivant ie premîer épäsode), ä l'insuffisance hépatocellulaire 
oü â une hémo-rragie digestive 


10.1.2. Syndrome hépatorénal 
* Mécanisme 


Le syndrome hépotorénfll est ufté ifisuffi smee rén aî€ forrcti onn®! le clé tem \ n é.e p ar unc d i ml n u t o n du déb' t 
snnguin rénol, elte-mêimesecertdûirea une Vüsoc&nstrictiondestirtéres lénales. 

Une créotminéniie riormqle chezun paE i ent c i rrh ot îq u.e nesignifiepasquesa foncîian rénole soit nomialc, 
en effet la dênutr.tiors est hnbituelle au cours d.e fa cirrhose et lo masse ifiilseulaire «st diminuée, ce qui 
entraïne une baisse dutaus: de créntnine (prûduit du métQb&hsme mus-Cu Oire). Aussi une creutmmémie 
*« cic rm ale » peut canespcjndre chez un c^rrhotique a une insuffisarce rénale; ii fQut dcmc se bnseriur la 
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* Mamfestations dinico-biologiques 

Manifestations diniques 

- Le syndrome hé-patorénal témoigne le plus souvent d J une IHC sévére, 

- II peut se dévefopper spontanément qu peut être prQvoquê par un facteur précis,, en partïculier : 

, une infedion bactérienne ; 

, une hémorragie digestive ; 

, un traitement diurétique ûü par AINS ; 

* une ponction d r ascite évacuatrice massive, 

- Le début peut être brutâl ou progressif 

- Le syndrome hépatorénd se traduît cliniquement par : 

K une ascite irréductible c'est-â-dire qui ne répond plus ä un régime dé&odé et au* diurétiques ; 

, une oligurie inférieure ä 500 ml/24 h. 

Manifestations biotogique s 

Le syndrome hépâtorénal se traduit biologiquement par : 

- une augmentatîon de la créatininémie (toutefois du faät de la fonte muscu1aire r la créatininémie peut 
rester normale malgré une insuffisance rénale sévêre) ; 

- une hyponatrémie inférieure ä 125 pmol/L ; 

- une natriurése inférîeure â Tü pmol/24 h, 

10.1.5. Rupture de l'ombiiît 

- C J est la conséquence de rulcératïon cutanée d r une hemie ombilicale trés volumineuse. 

* Le traitement de Tascite permet de prévenir en cas de hemie ombilicale ia rupture de 1'ombüic. 

10.2. Complications de l’HTP 
10.2.1. Hémorragie digestive liée ä Thtp 

* Héinorragie digestîve (HD) par rupture de vârices oesophagienirtes (VO) 

Histoire naturelte 

- La rupture de VO est responsable de plus de 00 % des hémorragies digestives (HD) liées â THTP du 
cirrhotique. 

- Les malades é risque de rupture sont ceux quî présentent des VO grades lt ûu III avec des srgnes 
rouges. 

- Aprés une hémorragie digestive par rupture de VO r 1a récidive précoce constitue le facteur le plus 
ïmportant du pronostic vitaL 

Pronostit : 

Le pronostic dépend en partie de la gravité de la maladie hépatique squs-jacente T telle qu'elle est 
ÉÄprirnée par la classification de Child-Pugh (vüir Tableau 2), 


Tableau 2 : Clas.sificotion de Child-Pugh : pronostic de la cîrrhose 


Critéres 

1 poânt 

2 püintÊ 

3 points 

Ascrte 

Absente 

Modénêé 

Importante 

Encéphalopstfiie 

Absente 

Stade l ou II 

Slsröe III (ooma) 

Albuiminémie 

>35-9/1 

26 ä 35 9 I 

< 2S 9'1 

Silirubmcmie 

< 35 jjmol^l 

35-50 pmol/l 

> 50 urnoH 

Tam de prothrombine |TP) 

>50% 

4öâ 50 % 

<40% 

Chaque oifére éfaitcotéde l ê&wscow wdmcfe 5 é 15, Â p&tir de ce orr peuî öéfidf 3 dasses dé qmúé 

crofssants : 

- Stade A ; score cfe 5 Ou 5. 

- Sîadé B : scm de 7 é 9. 

- Sîade C ; score de IÖ a fS, 


Materi 


Hepatûlogie -M-ûlodiesdesvüies biliairïi 


• Hémorragie digestive due ä une lésiûn autre que des VO 

Mqin& îf 1 cas s«r 5 d'HD liée â l'HTP est dû é une lésïon différente des VO, il s'agit de : 

- varïces gastriques diont il existe deux, varîétés souvent associées ; varices cardiaks et varices de la 
gfosse tubérüsilé ; 

- [ésions de la muqueuse gastrique, quä sembknt en fait essentiellerrwnt responsables d r hémormgies 
chronäques « ä bas bruît s. 

10JJ* Complications néoplasiques 

• Carcinome hépatocellulaire 

(Voir chapitre 7. Tumeurs du foie, pfimîtives et secondaires.) 

• Autiei 

[f autres tomeursfavorisées par ralcooJisme peuventémaäiler i'évolution d'une cirrhese alcoolique, en 
particulier : cancer de l'cesophage ou ORL 


I 11. PRONOSTIC 

- La cirrhose akoolique est responsable d r environ 15 ÛOO décês par an en France, 

- La cause directe du décês est : 

. un carcinome hépatocellulaire ; 

, ume hémorragie digestive par rupture de varices cesophagrennes ; 

. une insuffiSönce hépatocdlufaire terminafa ; 

. une infedion bactérienne du liquide d'ascite, 

- La survie â 5 ans d r un drrhotique arvec asdte dépend, en grande partie, de la poursuite de rintogöca' 
tion alcoolîque. Celle-ci aggrave le pronostic car la survenue d'hépatite(s) alcoolique(s) peut majorer 
hnsuffisamce hépatocelEulaire et l'hypertensïon portale. 

- La sévérîté (et par conséquent le pronostlc) de la cirrhose est évaluêe par lla classification de Chîlcf- 
Pugh (voir Tableau 2 page précédemte). 


12. TRAITEMENT 


12.1. Sevrage alcoolique 

- Le traitement de Ea drrhose alcoolique consiste tout d'abord â obtenir un sevmge alcoolique total 
(même les boïssoms peu alcoolisées doävent étre proscrites) et définitif. 

- Ce sevrage esî toujours bénéfique ; il amêliore ie plus souvent rapidement le malade et ä distance, 
prûbablement la survie, 

-Ce sevrage est plusfacïle â faire accepterau maladeau stade de cirrhose décompensêe (en particuJier 
aprés une hémorragie digestive) qu'au stade de drfhose asymptomatique. 

- La ph$e en charge du patfant peut étre rêalrsée initiaEement en seivice hospitalier spécialisé (cure) P 
puis dans un centre dit de postcure. 

- Les assocäations d < andens buveurs (alcooliques anonymes,,.) permettent ä l'akooltque de ne pas 
rester isolé aprés le sevrage. 

jF 

12.2. Eviter les prescriptions médicamenteuses iatrogênes 

Un eertain nombre de médroimentscf'ijsagecourant sont particuliérement dangereux chez fa cirrhotiquE 

et ne doivent pas étre utilrsés (voir Tabîeau 3 page suivante}. 


12.3. Traitement de (’ascite et de ses complicotions 

12J.1. Ascite tiûii compliquée 

Le traitement de Tasdte repose sur : 

- 3e repos au lit ; 

- 3e rêgime dêsodiê ; 

- les diurétiques ; 

- 3es ponctions dfascite. 


lireitc 
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Tableau 3 : Médicaments potentielkment doDfetiUX chez le cirrhatique alcoofique 


Pradidt 

Risque encojru 

Psycnûtropes 

Ëncéphalopalhie 

Antiéméüques ArstkSopaminergiqiies 

Encéphalopafhie Rêtantson hydro&odee 

Anti-inflammsrtPîres non stêraîdîens et acide acétylsaiicylique 

Insuffeance nénale et tiëmorragies dgestiyes 

Amlncsëes 

Insuffisance rénale 

Biguanîdes 

Acidose Lacüque 

Médicam>en.ts fiépatotax:C|ües 

Mâfwation de rinsuffisaiKe bépaiocelltilaire 


* Repos au lit 

12 ê 15 h parjour, 

* Régime désodé 

- L F apport sodé doit généraleifsent être réduit é 20 mEq/24 h. 

- Cette restrÊCtiûn sodêe permet parfois d'obteniF la guërison de l r ascite mais son action est gênêraäe- 
ment lente ; de ce fait il est raisonnable de lu'i essocier des diurétiques. 

* Diurétlques 

Produits utiiisês 

Deujc diurétiques sont utîltsés en pratîque : 

- Ie$ antf-aldostérone$ qui agissent en bloquant 9a réabsorption du sodium au niveau du tube 
contoumé distai : spironolactone (ALDACIÖNE 11 CPS â 50 mg, ALDACTÂZiNE Ä CPS â 25 mg) ; 

- Ie faroslftiSée (LAStUX* comprimés dosés i 20, 40, 6Û mg) quî agit en bloquant ia réabsorptîon 
du sûdium au niveau de Tanse ascendante de Henié. 

Conduite du tmstement diurétique 

- La logique veui: que ] J on débute le trartement par un diurétrque agissant sur ie tube dista! puisqu r il 
existe un hyperaldostéronisme au cours de i J ascite cîrrhûtîque : spironolactone, 100 mg par jour 
initialement en augmentant prdgiessivément si ttesoin jusqu'ä une dose maximum de 400 mg par 
jour. 

- Si fon n'obtient pas un effet suffisant avec îa spironolactone seuîe, on y ajoute du furosêmîde : 
20 mg par jour initialement, en augmertant progressivement si besoin jusqu'â une dose maximum 
de 00 mg par jour. 

- II est prudent d J associer au furosémide du chlorure de potassium, afîn d' r éviter la survenue dTrypo- 
kaliémîe, 

Surv&tlance de h tolërance ef de t'efficúdté du traitement diur étique 

- Clinique ; 

. pression artérielle ; 

. perte de poids : elle doit itre de 500 g par jour ; 

, pérämêtre a'bdominal ; 

. diurése des 24 h ; 

. notons, que la spïrondactone entraïne chez envîron 10 % des sujets masculins une gynéoomastte 
dûuloureuse et parfoîs une impuîssance, 

- Biôlogique : 

.. îonogramme sanguin qui doit étre fait avant le trâitement. puis une fois par semaine pendant la 
période initiale, En effet, tes diurétiques peuvent entraîner : 

- urte hyponatrêmäe ; 

- une dyskatîémiîe (hypokaiiémîe ou hyperkalïémie) ; 

- une élévatlon de la créatininémie, voire un syndrome hépatorénal ; 


Une hypanatrétnie infsrieure ú 1 34 mïq/l, une créûtininémie supérieure d 120 pmol/l i«nposent f'arrêt dii 
treitementdiurétique, 

. ionogramme urinaire : une natriurése élevêe sans perte de poids chez un malade sous diurétiques 
témoïgnerait d'un non-respect du régîme sans sel. 




Noteï 


■<y» 


Hépntoiogie - Mfllqdies des voies. biliflires 


■ Ponctions d'ascite 

- tevaajation de 3 â 6 L d J ascite par jour peut étre effectuée en complément du traitement diurétique 
sî l'asdte est îendue ou de principe pour certains 

- Ces ponctions peuvent être au mieux compemées par des perfusions d'albumine humaine ä 20 % 
(ï flacon de 100 ml pour 2 litres d'ascîte retirés) afin rféviter la survenue d'une hypovolémîe* voîre 
d'sjne insuffîsance rénaie. 


12,1,2. Asrite réfractaire 

Chez un certaîn nombre de malades, le rêgime dêsodê et les diurétiqoés sont inefficaces ou entral- 
. nent rapidement des complications : hyponatrémie et/ou insuffisance rénale r on parle alors d'asoite 
réfradai re. 

• Restrictton hydrique stricte 

Inférieure â 500 ml/jour. 

• Ponctions d'ascites évacuatrices 

Les ponctions iîêratives, au mieux rêalisées au sein d'une structure d'hôpîtal de jour cfhêpatologie, 
constituent le meilleurtraitement de fasdte réfractaire. Elles devront être compensées idéalement par 
des perfusions d'albumine â 20 %, 

• Transplantation hépatique 

Le syndrome hépatorénal peut faire drscuter lindicatîon d r une transpîantatîon hépatrqüe en partîculîer 
sTÎI exîste une însijffäsance hépetocellulaäre marquée. 

• Shunt porto systémique Ititrahépatique par voie transjugulaire (TIRS) 

12.1.1. Inlection tflu liquide d'ascite (ILA) 

• Traîtement curatif 

ll s'agit d'une urgence thérapeutique. 

Perfusion intraveineuse 

! - C5 % i =2 litres pôr 24 heures avec apports hydroêfectrolytiques adaptés au ionogramme sanguin et 
apports vitaminiques (Bl F B6, PP). 

- On utilisera du Glö % en cas d'hypogfycëmie. 

Antibiothérapie 

- Le traîtement antibïotique sera dêbuté apfés les ptélévements bactériofogïques (ascite, hémoculture, 
ÉCBÜ) sur la notion d'un taux de pofynudéaîres neutrophiles supêrieur â 250/mm 3 qui permet de 
porter le diagnostic (finféction du Säquide d'ascite (fexamen bactérialogique dlrect ne met en éwéence 
le germe que dans 20 % des cas), 

- Lfasriculture permettra dans un second temps d'isoler le germe responsable et d'adapter rantibio- 
thérapie en fondion de l'antibiogramme. 

- On utilise habituellement : amoxicilline + acide davulanique (AUCMENTIN *) : 1 g/6 heures en IV. 

- En eas d'aJtergie aux bétafactammes : on utilise une fluoroquinolone type ciprofloxacine (OFLOX*) 
200 mg/12 ou 24 héurés (enfonction du degré d'însuffisancé hépatique) assodée au métronidazofe 
(FLAGVL*) : 500 mg/B h en perfusian IV 1 25 cc de 65 % sur 30 min. 

- La durée de ['antibiothérapîe est clMsiquement de 7 jours. 

- Un relais par norfloxacine (NOROXINE*) 1 comprimé â 400 mg par jour au iong cours est ensuite 
indiqué. 

Ponctions évacuatnces en cas d'mate voiummeuse 
PFévention de lencêphatopathie hépatique par fe hüuïose 
Pas de traitement éiurétique 

i Prévenüan de$ hémorragies digesthm par ulcérations gastroduodênofes (ukératiom de * stress ») 

SitrveiHmce réguliëre 

- Cfinäque : 

. fréquence cardîaque, pressîon artérielle, température ; 

. état de conscience ; 

. diurêse des 24 h ; 

. poîds, pêrîmêtre abdominal. 



10 Cirrhase et ccmpticatiom 


- Biologique : 

. les ponctions d'asdte répétées permettérit : 

- de suiveifier 9a diminutiûn du nombre de polynudéaires neutrophiles dans rascite qui doit être 
d'au moins 50 % ä la 48 e heure de trartement sr l'antibîothérapie est effieace, 

- de vérrfier la négatrvatior des cultures ; 

, les examens sangulns tous les 2 Jours (NFS, ionogramme sanguin, créatininémie). 

• Traitement prophylactique (secondaire) 

La probabilîté três êlevée de récîdive de l'ILA â 1 an justifie un traitement préventif des récidîves. Celuî- 
cî repose actuellement sur la norfloxacïne 400 mg/jour. 

• Transplantation hépatique 

L'infectîon du iiquide d'ascite survenant te plus souvent, chez des malades ayant une insuffisance 
IhépatoceElulaire sévére, la transplantatîon hépatique doit ët re envisagée, 

12.4. Traiteraent des hémorragies digestives par rupture 
de varices oesophagiennes (V0) 

ta mpture de vo est une compäication grave de l'HTF (1 5 % de mortaiiîé), 

12.4. T. Épîsode hémonragique 

Toute hémorragîe drgestive chez un malade cîrrhotique nécessîte son hospiîaiîsation dans une unîté 
de sotns Intensîfs, 

■ l'examen endoscopique 

- Un des premiers objectifs de l'hospitalisation en milieu spécialisé est la réalisation d'une fibroscopie 
oeso-gastro-duodénale (OGE>) de préférence en urgence (sî posstble dans les 6 premiêres heures), 
chez un patient perfusé et ä fhémodynamique stable. Le lavage gastrique préalable permet d'effec- 
tuer teamen dans de meilleures condittons tedinîques mais n'est pas complêtemerrt anodän (înha- 
lation). 

- L'examen endoscopique n'esf pas réaläsable si fhémorragre est massive et impose la mîse ers place 
d'ejnblée d'une sonde de tamponnement oesophagien a double ballonnet de Blakemore, 

- L'anesthésie pharyngée dort étre évitée et fa sédatbn générale est contre-indiquée- 

- En cas d'encéphalopathie hépatique sévêre quî rend E'endoscopîe dangereuse du feït du rîsque 
d'inhalation r une intubation trachéale doit être réalisêe avant l'examen. 

- La fîbroscopîe OGD doît s'eforcer de faire le bitan des fêsions (dËverses léslons sont souvent asso- 
dëes) et de détermîner celle qui est responsable de bhémorragîe, Une endoscopie est nécessaire é 
chaque épisode de réddive hémorragique, 

• Les thérapeutiques hémostatiques 

Lhémostasp en urgence ne s'impose que si l'endoscopie met en évîdence un saignement actif r soit 
pour environ 25 % des malades seulement. 

Sdérüthérapie hémostgtique 

- La sciéroM de varîces cesophagiennes en urgenee semble Itre la méthode (JU'Ï faut préfêrer pour un 
premier geste hêmostaitique, EJle est possäbte dans la plupart des ca$ pour un opérateur entraîné. 

- Ce traitement est efftcace pour l'hémostase îmmédiate dans 35 ä 35 % des cas et surtout pour la 
suivie â couirt terme en réduisant la fréquence des récidives. 

- La technîque la plus utilisée est celle de rinj-ection intra- d extra-variqueuse de polidocanol. 

“ En cas de récidive précoce de rhêmorragie digestfve une nouveüe sdérothérapie peut être dfectuée. 

Ügature élastigue 

II s'agit d'une tedinïque trés efFicace qui a l'avantage d'une moindre morbidîté par rapport ë la scléro- 
thérapie F mais sa réôfoôtïôrt est dîffiûle et nécessite un opérateur entraîné. 

Colle biohgtque (cyanoacrylûte) 

L'âppoit des colles biologiques semble intéressant en termes d'hémostase des ruptures de varices 
(surtout gastriques) ou aprës édhec de la sdérothérapie. 

Somfe de tampormement cesophügien 

- Indiquée en cas d'échec ou de récidîvi précoce r la mise en place d'une sonde de tamponnement 
CEsophagién ä doubte ballofmet de Blakemore ou naso-gastrique de type Linton pourra être indiquée 
si l'hémodvnamique est instable, en attendönt un traitement de seconde liîgine (ligature éfastique. 
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HépatQÜagie - Maladres des vcies biliaires 


Motes 


- Arrëte Phémoiragie dans plus de 3 cas sur 4 ; mais elle ne doit pas être laissée plus de 24 ä 
48 heures. 

- Chei les matades ayant une encéphalopathie hépatique sévêre, il faut pratiquer unre intuhation 
trachéale avant la mise en place de ia sonde de tamponnement, 

Mêdkúmertts vúso-aaifs 

- Oérivés de ta vasopressine : terlipressine (CLVIPRESSINE® ) : 1 I 2 mg/4 h m IV 

Ou 

- Sornatostatlne (MODUSIATIME* 1 ) : 25û pg/h en ptffusion continue, 

Shum intra hépa ti que QU TfPS 

- Le TIPS consiste â mettre en place une endopnothése métalüque par voie transpgulaire entre la 
veine hëpatique droite et la veine porte, Ce geste est indiqué en cas d'échec des traitemems médi- 
camenteuï et/ou endoscopiques. 

- Le TIPS est responsable de la surve'nue ou de I'aggravation d'une encêphalcpathie dans 25 % des cas. 

* Autres mesures 

Remplissage vascutoim 

- Les produits utilisés sont les culots globulaires et pour Ea compensation * plasmatique » l'albumine 
humaäne ä 20 

- Lorsque Ses transfusions sont abondantes, le maintien ou l'accentuation d r une certaine diurêse, 
dimïnuant lé volume plâsmatîqye peut être recherché par lâ dûpamine. 

Traitement de rencépbahpathie 

Le traätement de l encêphölopathîe repose sur : 

- révacuation du sang du tube digestrf par lavage gastrique ; 

- radministration de lactulose dans la sonde gastrique ou par lavement rectal. 

i Troitement et prévention des înfectiQns 

- 25 des malades hémorragiques sont infectés dés leur arrivée ; îl s f agit gênéralement cf infections 
du liquide d'asrite ou d'Enfections urinaires souvent asymptomatiques ce qui justifie chez ces patients 
la réalisation systématique â l'admission et en cours d'hospîtalisation, au motndre signe d'appeL 
d'hémocjultures, d'enamens cytobadêriologiques urinaîres (ECBU) et d'enamens cytobadéri ologiques 
(avec asciculture) du liquide d'ascite. 

- La mortalité glohale chez Ees malades infectés est environ 40 % ; et est eorrélée ä 9a gravité de 
fatteinte hêpatique. 

- Les gestes potentieUement responsables d'infections bactériennes en période hémofragique doivent 
être connus, ■! s'agit : 

. d'éviter 1a pose de cathélers centraux et de sondes urinaires ; 

. de Ea sdéfothérapie de varices cesophagiennes. 

- Une antibiotiiérapie systêmatique par norflOÄacîne est îndrquée dês que I'hémorragie digestive est 
arrêtée. 

Öxygénothérapie nasale ô fart débij wîre imubathn avec ventlhthn assistêe 

(en cas de coma et/ou d'inhahtion de sang) 

12.4.2. Prapfsyflaxie des réddflves hémorragiques 
(prophylaxie secondaire) 

- Aprês un l er épisode d'hémorragie digestive par rupture de VO r le rbque de réddîve est estimé â 
6070 

- Le traîtement de premîêre intention repose sur les bêtabfoquants et/ou les ligatures élastiques. 

- En cas d'échec des traitements de pfemiêre äntentioti, !e TIP5 peut itre pratiqué et, en tas d hépa- 
topathie sévére, une transplantatîon hêpatîque doit être envisagêe. 

1 2.4.3. Prophyiaxie primaire 

- La prophylaxie primaire repose suf les bêtabloquants. 

- La décäsion dlnstîtuer un traitement par bêtabloquants est prise era fonctîon de La taiile des VO : 

, en cas de Vö grade l : une sîmpEe surveillance endoscopîque annudle suffrt ; 

. en cas de VO grade II ou III : un traîtement méd îcamenteux est justifié, assodé en cas de VO grade III 
â des ligatures élastiques. 

Material com direitos autorais 
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* Effets hémodynamiques des bêtabloquants 

- L'effieacité des bêtabloquants dans la prephylaxïe de l'hémoiragie digestiue (HD) par ruptyre des 
VO semble reposer sur leurs effets hémodynamiques en partieulier sur la dimrnutâcni de la pression 
portale (voir Tableau 4), 

- Ces effets sont dus essentiellement ä une diminution du débit cardieque, Pour obtenir ces effets, 
ii est nécessaire d'administrer la dose de propranolol qui dîminue la fréquence cardiaque au repos 
de 20 ä 25 %. 


Tableau 4 : Bêtabloquants utilisés duns Phypertension portale 


Nom du ïïiédicament 

Pasoloqie 

Propranolol f/WLOCARDYL® LP 160 mg) 

1 géi/jour ou 1 jour sur 2 

Madolof (CORGARD®! 

1 camprimé ä 50 rng par jour 


* Effets secondatres et contre-indications 

- Les effets secondaires sont eeus des bêtabloquants ; un effet secondaire rare et particulier aux 
drrhotiques est l'encéptialopathie hépatique. 

- I) faut respecter les contre-indications en se méfrant surtout de l'insuffisance cardiaque latente 
(myocardiopathie akoolique) et ä un moindre degrédu syndrome ventjlatoäre obstructif partabagisme 
associé, Le dïabéte, fréquent au cours de la cirrhose, ne constitue pas une contre-indication. 

- Soulignons également le risque accru d'HD en cas d'arrét brutal du trartement 


Tableau 5 : Schémo du. traitemert bêtabloqiiant dans la prophyJoxie de rhëmorrügié 
digest ive par ru pture de V0 


P étape 

Dépistage 

Endoscopie diagnosiique. 

étape 

ÉvaJ jaticn 

- Rechencher les conire-indications 

pnterTogatoire, exameri cliniqiue, ECG, radio de ftwax). 

- Êvaluer le degré de compliance. 

- Expliquer les risgufô héfnonagiques d'amét du trartement, 

- Mesunsr la fréquence cardiaque de repos (FCR et d'effort FCE), 

3 e ëtape 

Prescription 

- Par fiKemple : 1 gélule d’AVLOCARDYL®' LP 160 mg/jour.. 

4 e étape 

Sur:é llance réguliéne 

- Bétablocage : dimmurfion de 20-25 % de la FCR ei de ta FCE. 
-Toiéfaoce. 


12.5. Traitement des hémorragies digestives par rupture 
de varices gastriques 

12.5.1. Êpisode hémorragique 

La mise en place d J une sonde de tamponnement ä simple ballonnet dé Linton, puisqué son efficacitë 
est due â la compression de la coupole gasîrique, constitue un traitement effïcace de rhémorragie 

digestive par rupture de varices cardio-tubérositaires. 

12.5.2. Prophylaxîe 

LTntérét des bêtabbquants est prouvé aussi bien en prophylaxie primaire que secondaire. 

12.6. Traitement des hémorragies digestives liées aiix lésions 
muqueuses gastriques 

- Les lésipns muqueuses sont k plus souvent responsables d'anémie chronique latenti, 

- Dans de rares cas, elles peuvent entraîner une hémorragie digestive haute patente exceptionnelle- 
ment massive. 

12. 6.1. Gastropathie congestive 

II a été daÊrement démontré que radmjnistration de prqpranobl diminuait significativement i'inddence 
de la récidive de rhémorraeie. 


iéé 


Hepctol&gie - Mialûdies dtfs voies bjlioifes 


Notcs 


12.6.2. Idasies vasculalres antrales (EVA) 

Les îiaitements endbscopiques {Laser YAC ou thermoa>agy liatton bipdaire) sembient rébuïre les besoins 
transfusionriäs des pstients présentant de$ saipiements liés â des EVA. 


15, TRANSPLANTATIQN H£PATIQU£ 

- Une THO doit être discutée dans les sîtyations suiwames : 

, cirrhose avec insufflsatro hêpatocelluiaire sévére (patients dassés stade 8ouC dans ta classificatlon 
die Child'Pugh) ; 

, ascite réfractaire avec syndrome hépatorênal émaillée ou non dlnfedtons du liquide d'asdte ; 

. hémorragîes digestives par rupture de varices cesophagiennes récidivantes malgré un traitement 
médical bien conduît ; 

, cardnome hépatocellulaire de petïte taîlle de déoouverte édiographîque. 

- Dans tous 9es cas r étant donné la pénurie en greffons, le patient doit impérativement étre abstinent 
depuis au moäns 6 mois. 


j 
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Colopathie fonctionnelle 

Item 229 ■ Colopathie fonctionnelle 

- Oiagnosriquer une colopathit/ fonctïonnelle. 

- Aîgumenteî t'attilude tlnérapeulique et planifier !e s-uivï du patient 



1. PH/S10PATH0LCGIÊ 

1.1 Trojbles de Iq motricité 

1.2. Hypeîsensibrlité viscérale 

1.3. InNammotiDn 

] .4. PersonnûNté et compDrtement 

2 , CIHCONSTAMC€S D£ DECOUVERTE 

2.1. Douleurs ûbdoininciles 

2.2. Balloinmements abdpmiruuü, horhorygmes, NûtulencËS 

2.3. Troubles du transit 

2.4. Autres symptôînes associés 

diagnostic 

3.1. tnterrogûtoire 

3.2, ÉJiümen cNnique 

3.3 E^ûmens ÊOmplémentaires 

4> éVOLUTlON 

5. TRAITEMENT 

5.1. ^outien psychothé’Cipiq'je 

5.2. R ê g i m e ahmentoire eï rêgles hygiéno-diététiques 

5.3. Traitement medicam.entejK sympîocnatique 


- ies troubles fonctionnels intestinaux (TFf) sont les maladies les pfus fréquentes de iappa- 
reil digestif teur importance éeonomique est considérable puisqa'its représentent 25 % 
des consuftations de gastro-entérotogie et touchent W ô 20 % de h popubtion généraie 
sefon les critêres diagnostiques retenus. 

- ;/ s'ogit d f un problême de sonîé publique car rimpact êconomique de cette pathofogte est 
împortant : fe coüt annuef dun colopathe esf de l'ordre de 550 €/an. 


Notes 


Détignés »us des termes multiples : colopathiÉ fonctiDnnelle, colite spasmodique, syndrome de l'intestirt 
i rritnfa It, les TFI sort »«setérisés pûr i 

- leur potymQrphttfne dinique (doulfurï afadom \n&\$ s, tKLllannenvf nts, traubks du tfCHtt it) ; 

- Pohsence de lésion cdiquc déeelable {narmalité de la eo-l&tcapie totale) ; 

- I’importance d» fceteurs psycholagiques. 


1. PHySIOPATHOLOGie 
1.1. Troubles de la motricité 

Des perturbations motrices sont mîsËS en évidence chei % des malades avec une hypermotricité 
colique segmentaire en tos de colüpathie avec coostipatioa et yne hypomotricité segmentaire en cas 
de colopathie avec diarrhée. Des troubîes moteurs sont observés également au niveau de l'intestin 
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1.2. Hypersensibilité viscérale 

Une hypertensibiliîé viscéraSe diffuse pouvanî attetndre tout le tube digestif est ctairement démontrée au 
cours destroublesfonctionnels digestifs. Les reiations entre motricité et sensibilité sor>t comptexes möis 
rabaissement des seuils de sensibilïté digestive est un élément essentiel. Le$ perturbations motrices 
peuvent eritraîner une hyperpression Eocalisêe responsable d'une sensation douloureuse d'autant 
plus impûrtante qu J iE eïistera une hyperaensibilité locate, Le rôle de Tanxiété et du stress intervient 
êgalement â ce niveau puisqu'une augmentation de l J anxiêté provoquée par le stress peut entraîner 
une diminution du seuil de sensibiEité. 

1.3. Inflammation 

- De nombreuK arguments plaident en faveur du rôle de l'ämflammation dans le développement de 
TFI. Environ 25 °k> des patients hospitalisés pour une gastrc-entérite aiguë présentaient au cours des 
six mois suivants des symptömes compatibles avec des TFl. 

- II existe d J autre part une densité augmentée de mastocytes da ns l'Héon terminal des sujets souffrant 
de TFI. La sécrétion d'hîstamîne., de sérotonine et d'autres molécules nociceptives pourrait donc 
mgduler ia douleur soit par une actiún directe âu miveau dé$ fibres sensitives soit par altération du 

seuil de sensibilité des neurones afférents 

1.4. Personnalité et comportement 

- La prévalence des troubEes psychiatriques au cours des TFI est débattue mais en régle générale t'an- 
xiété chronique, l'hypochondrie et la dépression sont frêquentes et environ öû des sujets atteînts 
de TFI ont une eKacerbation des symptAmes en pérïode de stress. 

- D'autre part, plusieurs études ont démontré une prévalence augmentée des antécédentsd'agression 
sexuelle souvent dans l'enfance chei les patients souffrant de TFI. 


2. CIRC0NSTANC6S D8 DEC0UV8RT8 

- Le début se situe en régle entre 3Q et 40 ans, tûuchant plus volontiers la femme (sex-rötio 2/1) 

- La triade clinique associe douleurs abdominales r ballonnements et troybles du transit (constipation, 
diarrhée) qui peuvent étre tsoEés, associés ou se succéder H réaiisant auîant de tableaux cliniques 
particulierSr 

2.1. Douleurs abdominales 

- La douteur estun symptöme quasi constant (90 % descas), caractêrisé par son polymorphisme et sa 
variabilrté dans (e temps et dans le siége r non seulement d'un individu â l'autre, mais chez fe même 
sujet en fonction du lemps : 

, sîégeant le plus souvent dans fa fosse iliaque droite ou gauche ou dans la région ombilicale mats 
arussi au niveau des hypochondres, Elle peut également dessiner le cadre colique. La douleur peut 
irradier vers lé$ lombéS, (e dos, le$ Cuisses ; 

. rfinten$ité extrémement variable, le plus souvent modérée, parfois paro)(ystique r intense, pouvant 
évoquer une complicatlon chirurgicale ; 

. de type eKtréinement variable, 1e plus souvent il s'agit de crampes, de spasme ou de tensâon. 

- Elle survient habituellement aprés ]e repas mais peut aussi etre matinaie ou pjus rarement nodurne, 

perturbant afors le sommeil, 


ÂRGUMENTS CLIHIPUES EH FAVEUR DE L'ORIGINE FONCTIONNELLE OE DOULËURS ABD0MINALE5 

- Associoticn o des troubles du tronsit, 

- Sédation ou diminution ûprc-i rétnissiori dc gû t ou de selles et/ou lo prise d'antiïpüsmodiques. 
DiSpûrrtcon en periDdE de répüs ou de vocances, 

Bonne toléronce eDnique. 


2.2. Ballonnements abdominaux, borborygmes, flatulences 

Souvent associês ä une cunstipation, ils sont trés fréquents et peuvent être diffus ou localisës a un angle 
cofique allant de 1a simpfe géne postprandîale é une distension douloureuse trés violente. 



11. frtopútÄre fonc(Tortnel l i!e 




2.3. Troubles du transit 

- Une constipatkin associée au phénomêne doutoureux ou isolêe est fréquente. Elle alterne, parfoïs, 
avec une « fausse diarrhée » : débâde de matiéres survant une périade de constipation. 

- La diarrhée motriee est un sous^groupe de TFl oû la diarrhée est le seul symptôme : 3 ê 5 selles 
matinale5 r impérieuses, rapprochées, dont la premiëre est de consistance normale ou dure et les 
suîvantes frandiemeot liquides. La diarrhée motrîce est améliorêe par les ralerrtisseurs du transiL 

2.4. Autres symptômes associés 

- Ils sont polymofphes : nausées. vomissements, êructations d‘air r mauvaäse haleine, dyspepsie, borbo- 
(Tgmes, prortalgies fugaces. 

- La grande diversité de$ symptômes associés est en faveur du caractére psydio-fonctionnel des 
troubles digestifs. 

- Parfoîs, ïl existe uoe vêritable personnalité névrotique. 


3. DIAGNOSTIC 

Le diafnostic de colopathiefonctionnelle est un dîagnostîc d'élïmination reposant sur : 

- la chronidté des trouWes (évolution depuis pîus de ï mois) ; 

- rabsenoe d'alfération de l'état générsl en particulier d amaignssement ; 

• maïs surtout la normalité de la coloscopie pratquée systématiquement aprés 50 ans. 

3.1. Interrogatoire 

U permet dara la majorité des cas le diagnostîc. ll doit être minutieux, retrafpant E'histoire de la maiadîe 

et recherchant des troubles de la personnalité. 

3.2. Exomen dinique 

II est pauvngp contrastant avec ia richesse de la symptomatologie. II peut retroyver t 

- un cadre colique sensible â La palpatbn ; 

- un caecum distendu avec gargouîiiements ; 

- quelquefoîSp perception de Ea « corde colique » douloureuse dans le flanc et la fosse iliaque 
gauche ; 

- Ie toucher rectal est Nen sûr normaL 

3.3. Examens complémentaires 

lls ont pour seul intérét d'éliminer une pathologte organîque assodée r en particuläer un cancer colique. 

La réalisation des examens complémentaires est orientée par les symptômes et l’âge du patient 

$.3,1. Coloscopie totale 

- EUe est normale, ne montrant pas de lésîon tumorale ou inflammatoi re, mais note parfois Lexïstence 
d'une méEanose en rapport avec la prise répétée de laxatifs anthraquinoniques. ElEe dort comporter 
systématiquement une iléoscopie et des biopsies coliques qui doivertt itre effectuées â chaque fois 
qt/il exîste une diarrhée (cûîfte microscopique). 

- Elle doit être systématiquemerrt proposée en particulïer $i le patieot est âgé de plus de 50 ans, ahn 
de ne pas méconnaftre un cancef du cÔEon. 

1.3.2. Lavement baryté en sîmple ou double contraste 

- II est actuellement rarement pratiquê, dans la mesure oû la coloscopie réalisée sous anesthésie 
ambulatotre est yn examen plus pöTormanL indolore, qui permet de surcrolt Sa réalisatiori de bïûpsîes 
coliques (diarrhée) et l'exërése de polypes, 

- II montre des anomafies non spécifiques (aspect en pile d'assiettes dû â une augmentation des 
haustrations coliques, aspect tubulé). 


Notes 
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4. 6V0LUTI0N 

- Les cûlopathies fondonnelles ont une évolufcn souyerrt rebdle avec une efficacrté thérapeutîque ïnoons- 
tante, rendant ce syntfrome parfots désespérant pour le maiade et son médecin. Au cours de révolutbn, 
il est fréquent de vûir âlterner chez le méme malad e r des aspects dinlques dh/ers r le fadeur douloureux 
poLwd nt ëtre re m placé ou complétê par des troubîes du transit qui sont alors au premier plan. 

- Les TFI sont responsables d f un fort absentêssme professionneL 


5. TRAITEMENT 

II compode trois volets : ia psychothérapie, le régime et les rêgles hygäéno-diététiques, le traitement 

médicamenteujc 

| 5.1. Soutien psychothérapique 

'i - Élément important du traitement, il doif itre dans la majorrté des cas r assuré par le mécSecin gérré- 
raliste ou le gastroentérologue, ll faut rassurer ces sujets inquiets, leur apprendre ä vivre avec une 
maladie parfaitement bénigne et rarement trés gënante : rapprentîssage d'une bonne Hygiine de 
vie r la prafique d'exercices miusarlaires modérés, la riéducation rriiuscutaäre de la paroî abdûntînele 
sont parfois plus utifes qué les médications proprement drtes. 

- Le recours au psychiatre ne se justifie qu'en cas de troubles psychûnévrotiques graves. 

- Ld psychothérapîe peut s'aider des arutiolytiques et antidépresseurs^ en sachant toutefots que certaîns 
d'entre eux favorîsent Ea constipation. 


5.2. Régime alimentaire et rëgles hygiéno-diététiques 

5.2.1. Trois régles générales 

- Horaire d'oîronératïon réguller. 

- Suppressîon de tous les laxatifs irrrtants. 

- te régime doit être varié r êquîlibré mais les alîments favorisant les fermentatîons doivent étre évités 
(légumes secs„ haricots blancs r choux. pommes r prunes H Jus de pomme) en partkuJîer en cas de 
ballonnements. 

5.2.2. Dans les colopathies avec constipation 

- L'alimentation doit être riche en fïbres végétales, légumes veits, fruits ; ces derniers, par îeur capadté 
h retenir Leau. âugmentent le vûlume des selles et stimulent le péristaltisme. 

- Le son est peu utilisê car äl peut entraîner une sensation de ballonnement pouvant aggraver la colo- 
pathie, 

- La ration hydrique doit être suffisante (boissons abondantes) en particulier en cas de constipation. 


5.3. Traitement médicamenteux symptomatique 

5.11. Antispasmodiques 

Les äntispasmudiques muscufotropëS améliorent globalement les patients. On peut utiliser indifférem- 

ment trimébuttne (DËSRIDAT fc ) r mébévérine {DUSPABftLIN®' 200) ou pinavérium (DICETEL® 100). 

5.3.2. Pansements et adsorfoants 

- Ces médicaments (argiles r charbon simétîcone, etc.) sont couramment utilisés et apportenit une 
améliprötiorî des symptdmes en parîicuiier des ballonnfemente, 

- Citons ACTAPULC ITE* utilisé é la posologie de 3 sachets par jour ou CMBOLEVURE® 1 utilisé é Ea 
posologie de 3 gélules par jouc 

5.3.3. in cas de constipation 

- On proscrira bien sûr fûrmeüement les bjtatifs irr itants végétaux (bourdaine, séné, a1oés r cascara) et 
chimiques (phênolphtaléme). 

- Les mudlages et l'huiSe de paraffine sont sans dartger, la dose utlle est variable selon te patient. 

- En cas de dyschésie redtale (dÜfiûulté â l'expubion des sefles), ls * rééducation * du réflexe exsméfateur 
peut étre facilitée par des suppositoires h désagement gaieux tels que tartrate adde de potassium 
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5.3.4. in cas de dîarrtiée 

Aprés avoii éläminé une « fausse diarrhée » du constîpé, un ralentisseur du transit peut être utile tel 
que lopêramide (IMODIUM®) G â 8 gélules/jouc 

5.3.5. Antidépresseurs et anxiolytiques 

- L'utilisation des anxiolytiques peut être nécessaire en particulrer au début de la prlse en charge 
thérapeutlque, 

- Les antidépresseurs sont efficaces â posologîe fatble,, non antidépressive et on peut donc les utiliser 
en cas de TFl réagissant mal aux thérapeutiques usuelles. 


Material com direitos autorais 



Diverticulose colique 
et sigmoïdite 

Item 234 ■ Dîverticulose colïque et sigmoïdite 

- Dïagnosttquef une divgrtkutose cdique el une sigmoïdite, 

- Identifîer les siluatiûns d'urgence ét planifier leur pii$e en charge. 

- Argumenter l'attitude thérapeutique et ptanifier fe sulvi du patient. 



1. PHyslOPATHOLOGIÊETHiSTOlRE NATURËLIE 

1.1. Physîopathologie 

1.2. Ëptdêrniolc-gie 

1.3. Histöiire nüturelle 

2. QIAGNOSTIC D'UNH Dl VERTICULOS£ COLIpUE 

3. DIAGNOSTIt D'UNE DIVËRTICUÜTE SIGMDÏOIÊNNf 

3.1 Signes fonct'annEls 

3.2. Ëxomen physiquE 

3.3. Exumens pQrncl insques 

4. COMPLICATIONS DE LA PiVERTICULOSÉ COLigUÊ 

4.1. Diveiticulite ci|ue s.igmciïdien,ne 

4.2. Abces péri - d i ve rtîcu I a i re 

4.3. Péritcrnite généiûlisée 

4.4. Fistules 

4.5. Sténotes 

4.6. Hérnorragie diverticulaire 

5. DIAGNOSTiC DIFFCRENTIEL 

5.1 Cancer obcede du cplcm sigmpide 

5.2. Solpmgjte aiguë (gauche), oppendicite pelwienne nu mésocceliaque* pyélonépforite cigue 

6. TRAITÉMENT 

4.1. Traitement de iu crise de diverticu.lite argiïiî! sigmoïdlienne sévére 

4.2. Traitement de ic diverticulite amué sigrnoïdienne peu sévére 

4.3. Traitement chirurgtdttl 

4.4. Traitement des compircatiûns de la divertieulose colique 


“ Le terme de diverticufose cofique définit urt étot asymptomatique caractêrisé par 
la présence de diverticufes sar la paroi du côbn. Les diverticafes sont des hernies 
acqufses de la muqveuse et de la sous-muqueuse cofique. Efles apparaissent au 
niveau de zones de faibfesse correspondant aux points de pénétratîon des vaisseaux 
dans la paroi muscutaire. 

- La diverticuBte est nnfiammation ou f infection oiguë d'un ou de plusieurs divertîcuieSr 

- Cest une affecäon extrêmement fréquente, dont ta fréquence augmente avec i x âge : 
moins de 10% avant 40 ans et pfus de 25 % oprês 65 ons. La fatence dinique est la 
rêgte . 

- La tocalisation habituefle de la diveriiculose est fe sigmoïde, mais elfe peut întéresser 
/e reste du côion. II n'y a, par contre, jamais d'atteinte du rectum. 
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Notes 


1. PHySIOPATHOLOGIE CT HISTOIRE NATUREL16 

1.1. Physiopathologie 

- Le défîcit en fibres alimentäîres .joue un rêle fondamental dans Ea pithogénig des diverticules, par Ee 

biais de faugmentatiort de la pressîon ertdoluminale du câlon lois de mouvements de comractioo. 

- L'obturation des dtverticüles par des stercoltthes et la pullubtion mîcrobtenne petivent déclencher 
rinffammation diverticuldire (sigmoidrte aiguë), qui peut dle-même évoluer vers différentes complh 
cations (abcés pêridiverticutaire, fotufe, pér’ftonite), 

- La répétition des crises inflammatoires peut entraîn er une sclérose hype rtrophique de li paroi col ique 
pouvant aller jusqu'i réaliser urte pseudo-tumeur inflimmatoire sténosante. 

1.2. Epidémiolegie 

- La diverticulose colique est frêquente et sa prévatence augmerte avec l'age ; 6,6 % avant 5D ans et 
35 % aprês 50 ans. 

- 5a fréquence augmente rêguiiêrement dans tes pays occidemau* car falämentation a, au cours des 
siédes, été dans le sens d r une réduction du contenu des fibres au profit des sucres solubles et des 
protéines animates. La prévalence est, par contre, inférieure é 5% dans les populations africaines 

| et orientales. 

1.3* Histoire naturelle 

- 90 % des sujets porteurs de diverticules coliques sont asymptomatiques. 

- 20 h 3Ü % des patients ayant présentê une diverticulite aiguë sigmoïdfenne diverticulaire réadrverorrt 
dans un délai de 5 ans, 

- Le risque de complications aigués chirurgicales aprés deux poussées de diverticulite aiguë sigmoï- 
dienne est de fordre de 60 %. 


2. DIAGNOSTIC D’UNE DIVgRTICULOSE COLIQUE 

- La diverticufose colique est par définrtion asyrnptomatique et est diagnostiquée â roccasion d J une 
coloscopîe motïvée par des troubles fortctionnels Intestinaux ou dans un but de dêpïstageen raîson 
d' un antêcédent familial de cancer du côlon (voir Figure 1 ). 

- Sur un lavement barytê en double contraste, les diverticules apparaissent sous forme d'images 
d'addîtion, sphêriques â bords nets et reiiês é la lumiêre colique par un collet étroit permêabte (voir 
Flgure 2). 

- La décoyverte forturte de drveftieules coiiques dôit conduire a l'abstention thérapeutique, en dehors 
de la prescription d'un régifne rkhe en fibres. 

3. DIAGNOSTIC D’UNE D1V6RTICULITE SIGMOÏDI£NN£ 

C'est un tabteau ® rfappendîdte h gauche ». 

3.1. Signes fonctionnels 

- Douleurs de la fosse iliaque gauche (50 % des cas) ou de l'hypogastre. 

- Mausées, vomissements qui sont inconstants de même que 9es modifications du transit intestînaL 

- Fiêvre inférîeure é 3i,5-39 "C. 

- Point irnportant : dans 1 5 â 30 % des cas, on retrouve des antécédents d J éptsodes identîques. 

3.2. Examen physique 

- Dûuleur prcwoquie â la palpation. 

- Météorisme et défense de la fosse îtiaque gauche dans 50 % des tas, 

- Douleur en haut et h gauche au toucher rectal. 

- Recherche de cicatrices abdominales et palpation des orîficés hernliaires. 

Material com direitos autorais 
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Figurf 1 i tolûscopic : diverticu-lcs du cölon ■sâgmoïdie 



Figure 2 : Lavement baryté ; 
diverticulose colique 



3.3, Examens paracliniques 

Numération forrmile sanguine et marqueurs de l'inflammation 

- Elle nûte urte hyperleucocytûse tnodéfée géoêralemenï inférieure ä lS.OÛO/ml, a poiynudéaires 

neutrophiles 

- Une accêlêration de la vrtesse de sédimentation et de la protêine C réactive est trés fréquente, 

3,3-2. RadiograpRiies de l'abdomen san$ prëparation (face debout, 
face couché, coupoies) 

Elies sont le plus souvent normales r mais peuvent mettre en évidence des niveaux hydroäériques 
coliques. 

3.3.3, Lavement baryté aux hydrosolubies (gastrograffine) 

- II peut montrer des signes de diverticuLrte aiguë : 

, disparition de diverticules antérieurement visibles ; 

, aspect inflammatoire du sigmoïde avec asped spiculé et irrégulier des berges col'iques et asped de 
câbn spastique. parfoâs stënosé. 

- II sous-estime dans 4 cas sur 10 r la sévérité des lésions, la nature et reKtensiürt des lésions ïnflam- 
matoires ou abcédées péricoliques. 

3.3.4, Tomodetftsitométriê abdominaie et pelvïenne 

- II s'agit de rexamen de référence pour le diagnostic de diverticulite aigué, L'injectîon d'air et de 
produits hydrosofubles dans la Lumiëre colique est nécessaire, 

- De$ remaniernents inftammatoires dans (a graisse péricolique associés a un épaississement pariétal 
permettent de porter !é diagnostic (voir Figure 3). 

- Les formes sévéres sont caractérisées par un abcés périsigmotdien, 

3.5.5, Échographie abdominale 

- Cet eÄarrten simple de réalisation permet le diagnostic de drverticulite avec une sensibilitê et une 
spécifïcîté de Tordre de 90 unïqueinent s'ü est réâlisê par de$ opérateurs expérrmentés dan$ ee 
type de diagnostic. 

- Ellfi permet également le diagnostic d'aboés avec une bonne sensibilité : épaississement de Ea paroi 
colique qui prend parfois un aspect pseudo-tumoral (voir Rgure 4). 


Ga^tro- e n téro log i e 



Figure 3 î Tomodensi tometrie afadammal* ; 
dîverticulite üiguë $igmoïdknne 

Épaississement de lc parai sigmaidienne. Images aériques 
correspondanî ûuk divirticdes 


Figure 4 : Diverticules sigmeïdiennes 

{épQissi&sefncnts hypoéchiogenes des parois, diverticules d'allure tiyperéchogêee, 
lûtéreilisés avec parfois cônes d'omtre) 



1.3*6. Coloscopie 

- Elle est parfois réalisée en aiguë (prudemment avec une insufflation minimum) et met en évidertce 
une muqueuse congestive, cedêmatiée avee rétrécissement de fa fumiére cotique et parfois & efface- 
ment b des orifices diverticulaires (voir Figure 5), 

- Efle doit systématiquement étre réalisée é distance cfe tout épisode de diverticulite ayant évolué 
favorablement sous traitement médical P afin d'éliminer formellement un cancer, En effet, 3 â 5 % 
des cancers coliques sont diagnostiqués ä i J occasion d'urt épisode de diverticulite. 


Ftgure S ; Cälúscopia : diverticulitesigmuïdienite 

Muqueuse coiique congestive, oedémüttée enEraînaat 

un rétrécissement de la lumsére caüque 

et un « effotement* des orifices diverticulaij-es 



autoraîs 
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4. COMPLICATIONS D£ LA DIVERTICULQSE CQLIpUE 


4.1. Divêrticulifa aigiië sigmotdienne 

4.2. Abcês péri~diverticulaire 

Cest !a compücation Ea plus fféquente. En effet, fe grand épiploon, le grêle, Ea paroî, le mésosigmoïde 

eonstituem une barriére Hmîtant ia diffuskm de rinfection é partir de la suppuratïon dwerticulatre. 

4.2.1. Plastron sigmoïdïen initial 

L'eKamen clinique découvre une masse ferme, douloureuse de la fosse iliaque gauche, mal limitëe, 

bli n dant la paroi et mate é la percussbn. 

4.2.2. Abcês péri-slgmoïdfen 

-llse tfaduit par une persistance de$ signes diniques malgré le traitement médtcal ou par rapparition 
de douteurs pulsatiles et insomniantes, tf une fiêvre plus élevée et oscillante, avec â feïîanien physique 
un ramollfssement du pEastron qui devîenî fluctuant et apparition d'une mtie de douleur exquise. 
Brologiquement il existe une potynudéose marquée et une élévation importante de la vitesse de 
sédimentation et de Ja protéin e C réactive. 

- Le diagno^tic est au mieuÄ, réalfeé par une tomodensitométrie abdominale csuplée â une opacîfî- 
catîon colique aux hydrosolubles. 

- Un geste de drâfnage slmpûse en urgence avant la rupture dans un viscêre creux (fistule) ou dans 
b grande cavité péritonéale (péritonite). 

4.3. Péritonite générolisée 

- EEIe peut survenir d'emblée ou compliquer une sigmoTdite négligée ou mal traftée, II s'agit de Ja 
complication la plus grave puisque la mortalité oscille entre 10 et 25 %, 

- Deux mécanismes principaux ; rupture d'un diverticule dans la cavité péritonéale, ouverture d'un 
abcés pérfsigmoTdien. 

- Cläniquement il existe une douleur abdominale drffiusej un arrêt des matiêres et des gaz, des vomis- 
sements,, une fiévre élevée ä 3t s -40 e C, une contracture généralLsée et une douleur violente dans le 
cul-de-sac de Douglâs au toucher rectal. 

- Un pneumopéritolrie n'est observé â l J A5P que dans 40 % des cas. Lorsque le pneumopéritoine est 
absent, le diagnostic est réalisé par le Eavement aux hydrosolubles ou Ee scanner abdominal. 


4.4. Fistules 

Les fistuJes correspondent au dralnage ênîeme (vessie, grêle, vagin, utérus) ou externe (fistule cutanée) 

d r un abcés diverticulaire. 

4.4.1. Fistule colo-vésicale 

- Elfe est la plus fréquente des frstules, 

- Elle est respûnsâbfë, classiquement, d'une pneumaturie et d r une fécalurie trés caractéristiques, parfois 
d'une simpfe pyurîe ou d'infections urinaïres ä répétition. 

- Le lavement â la gastrograffine, comme la cystographie, n'objecfive que rarement J'orifice fistuleux, 

- U totnodËnsitométrie montre la présence d'un nrveau aérique dans la vessie et constiLuê l'examen 
de référence (voir Figure 6). 

4.4.2. Autres fistules 

La fistule peut êfre colo-vagfnale, iléo-sigmoïdienne ou encore colo-outanée. 

4.5. Sténoses 

- Les poussées infiammôtoires répétéesvont entraïner une sclérose progressive et stênosante du côbn 
sîgmoïde donnant un aspect pseudo-tumoraL 

- La sigmoïdite chronique pose le probllme essentiel du diagrastic drfférentiel avec lecancer du cölon 
sigmoïde, en raison de la palpation d'une masse sensible de lla fosse iliaque gauche associée â des 
troubles du transit. 



Notes 



Gostro-entéroilo^ie 


- A 1'üpacilÜcâtton auit hydmsolubles r I j sténose sigmoïdienne apparaît longue, axiale, avec conserva- 
tion du Itseré muqueuK et raccordement progiessit avec le côlon sain. La présence de diverticules 
est de faibfe valeur, 

- La coloscopie met en évidence une sténose souvent non franchissable, avec muqueuse oedématîêe, 
congestive au sein de laquelle les orifites diverticulaiies ne sont partois plus vistbles. 

- Le diagnosticde certitude estparfois établi uniquementen per-opératoire, voire â Texamen anatomo- 
pathoEogique. 



Figure 6 : Tomodensitométfie abdomino- 
pelvienne ■ fistufe colo-vésicale 

Irriûge ûénque üu sei n de Iq vessie térrsoigrmnt 
d'une fistule uvec l'appareil digestif 


4.6. Hémorragie diverticulaire 

- AEors que Ea diverticutose colique et ses complications inflammatoires siégent dans 95 % des cas 
sur le sigmoïde, les diverticules hémorragiques siégent préférentje'llement da ns le côlon droit ce 
qui explique qu r îl s'agisse souvent d r un méléna avec parfois des rectorragies si Je saignement est 
abondant 

- Le plus souvent, rhémoftagie dtverticulaire survient chezdes patientsâgés et révéle une diverticulose 
qui était asymptomatique et înconnue, 

- Un traitement anticoagulant ou la prise d'anti'in.f1ammafoire non stéroïdien cnnstituent des facteurs 
dédenchants possîbles. 

- Dans 75 Qfo des cas, rhémorragie se tarit spontanément. 

- Le diagnostic repose sur la coloscopîetotale et ptus rarement, sur l r artériographie cceliomésentérique 
si rhémorragie est abondantê. 

5. DIAGN OSTIC DIFFÉ R£ NTIÊL 

5.1. Cancer abcédé du côlon sigmoïde 

- 5i la diverticulose colique ne dégénére jamais, le cancer du sigmoïde abcédé est, par contre, un 
diagnostrc diftérentiel irnportant â ne pas méconnaftre. 

- Le lavement aux hydrosolubles et le scanner abdominal permettent de redresser !e diagnostic 

5.2. Salpingite aiguë (gauche), appendicite pelvienne 
outnésocoeliaque, pyélonéphrite aiguë 

Léchographie abdominopelvienne f la tomodensitométrre et le lavement aux hydrosolubles, â faible 

pression permettent de redresser le diagnostic 


6. TRAITEMENT 

6.1. Traitement de la crise de diverticulite aiguë sigmoïdienne 
sévére 

- Le traitement est médlical et habituellement conduit en untlé médico-chirurgîcale ; 

. hospîtfllisatîon en milieu diirurgicfl! ; 

. malade a jeiin ; 
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- G5 % : 2 1/24 h, 

- 4 g de KiCl/L, 2 g de KCl/L ; 

. posÊ d'une sonde d'aspiratidn gastrique en us de signes ocdusifs (vomissemenîs) avec dans 
ce cas, la nécessilé de compense-r le volume d'aspirition gastrique ; 

. anlihiutftérapie parentérale : 

, jmoxicilline-acide davulanlque (AlJCMINTIM !Ï ') 1 g/Bih en IVD, 

OU 

. ciprofloxacine (C1FLOX* 1 ) : 500 ûu 750 mg/lî h en IV associé ä métronidazole (FLAGYL :Ï ) : 
500 mg/@ h en perfusiom de 30 mm dans 125 ce de C5 % ; 

. traltement antilgiqua : paeacétamol (PERFALGAN # ), 1 g (1 flacon de 100 mi)/6 h en IV- 

- La surveillance est fondamentale : 

. dinique : températur©, fréquence cardiaque, pression artérielle, transit, palpation abdomînate, 
volume d'aspiration ét de diurêse ; 

. bîologique : numération formule sanguine, ionogramme sanguîn, urée sanguine f créatininémïe ; 

. radîologique : radiographies de rabdomen saras prêpaifation, 

- L'évolution est en régle gédérale favorable : 

, disparitton de la douleur, de la fiévre et reprise du translt en quelques jours avec reiais de i'anti- 
biothêrapie par voie orale (durée totale 10 â 14 jours) ; 

, réatimentation progressive avec régime sans résidus au début ; 

, puîs prescription d r un régîme riche en fibres â distance de ta crise (1 mois). 

6.2. Traitement de la diverticulite aiguë sigmoïdienne peu sévére 

Dans ce cas de figure, une prîse en charge ambulatoire est lîcite, avec une antibiothérepie par vûie 
orale pendant 7 ä 10 jours ; 

- amoxicitine-acide clavulanique (AUGMENTIN^) : 1 g * 2/24 h ; 

ÛU 

- dprofloxadne (CIFLDX*) : 1 cp â 500 mg/12 h associé â métnonidazob (FLAGYL 1 ) : 500 mg x 2/jour. 

On y ässocie un antispasmodique par vote orale tel que phloroglucînol (SPASFON*) : 6 cp/j ; ou 
trîméburine, 

6.3. Traitement chirurgical 

- Une premiëre poussée de divertitulite algtvi sigmoïdieiine ne constHue gënéralemefit pas 
tifie ind icatïon opératoi re, $auf dans eertai n$ <aî paüoili^n. En revandie, ap rés une deuxiéme 
poussée, le risque de compticatîon aîguë s'éfêve ë prfes de 60 % et justifîe une sîgmoï’dectomie « â 
froîd », réalisée 8 sematnes aprés la poussée aägué. 

- Le traätement consiste en une résectiO'n-anastûmose du cölon dîvertioulaiire. La résectîon dott porter 
sur ia totalité du côlon sigmoïde et emporter la charniére recto-sigmoïdienne. 

6.4. Traitement des complications de la diverticulose colique 

(Voir Figure 7.) 

6.4.1, Abcës péräsigmoldiefis 

lb peuwnt être traités soit : 

- par drainage percutané penmettant de poursurvre le traîtemeiit imédical et d'envisager un traitement 
chirurgîcal ultérieur en un temps ; 

- par draînage chirurgical alors assocîê â un geste de résection sigmoïdienne sans anastomose 
(Hartmann), survl d J un rétablissement secondaire de fa continuîté. 

6.4.2. Hémorragies diverticulaires 

- Les hémorragies. dîvertïculaires peuvent faire poser rindication d'une colectomie d'hémostase lors* 
qu'elles sont abortdantes. 

La conduite du traitement est dictée, pour les hêmorragäes grawes, par le résultat des înuestîgations | 
endoscopiques et artériûgraphiques, Elle doit tenir compte de révolution souvent spontanément 
favorable de Thémorragie, 

-Sî la localcsation du divertîcule est possible par Fartérîographie sêiictive, l'injection intra-artérielle de 
vasopressine, en l'absence de contre-i'ndication, peut arrêter rhémorragîe. Ön peut ëgalement avoir 
recours, en cas d'hémorragie massive, A l'embolisation. 

_c;la ii-L^^i; r =.+;^Lr. a .. a ; lj ^;.-, .i ra iisrriirïmr tn n'rtrî n.'ar* mnmaA n ■ ^ai tpr /Ia l -h f'Jinifnkn.mdA In Am 


Notes 






Not>e$ E n cas d'hémorragie grave sans localisation possible de l'origine du saignement r la colectomie totale 

doit être préfêrée â la colectomie segmentaire* 

6.4.3, Péritonites 

la mortalitê est élevée cheî des sujets Igês (10-30 %), 

Le traitement en urgence consiste : 

- sort en une chirurgie d'exérése coüque segmentaife cfemblée avec colostomk terminale (IntervetMion 
de Hartmann) r suivie d'un rétablissement de contînuité dans un second temps ; 

- soit en une chirurgie plus conservatrice associant yne suture de la perforation colique Lorsqu'elle est 
individualisée, avec drainage au contact et colostomie d'amont, suivie d'une hémicolectomie gauche 
dans un second temps, 

6.4.4. Fistules colo-véskales 

Le traitement constste ie plus souvent en une résection-anastomose du sigmoïde en Tabsence de 

signes inflammatoires marqués, et cufe de La fistule (résection du trajet fistuleux et suture de !a brëche 

vêsicale). 


Figure 7 : tûmplieations tnfectieuses de tu moiadie diverticulaire 
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Hémochromatose génétique 
et autres causes de surcharges 
hépatiques en fer 



Item 242 ■ Hémochromatose 

- Dragnostiquer une hémachromatose. 

- Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. 


1. DEFIKITION 

2, ANOMAÜES DÉSTESTSSANGUtNS(F£RSéRlpUE p SATU RATION DE LATRAN5FERRINE, 
FERRITIN6MIE} NON ÜÉES A UNE SURCHARGE EN FER 

2.1. Ccwses d'hypersidérérriie (qvcc - éléwption de Iq sütwrûtign de la transfernne} 

2.2. Causes d'hypefernt.némie (sons sutcharge ert fer) 

3, DIFFÉRENCJER HÉMDCHROMATOSE GÊNÊTIpUE ET SURCHARGE EN FER 

NON HÉMOCHROMATOSigUÊ 

3. 1. Cöeffidenî de saturotiDn de Iq transfefrine normal r>u bas i( ne s'agit pas d'une hemochromatQse 
génétique 

3.2. Cuefficent de saturatiDn de la transfeifine eleve (> 45 %} 

4 . HÉMOCHftOMATOSÊ GÊNÉTigUE (HG) 

4.1. Hotions générales 

4.2. Cifconjïûnces de d,êcauverte 

4.3. Ejiamenj biol&giques du bifan martiQl 

4.4. puarstificcttion de l l 'impoitüince de la surchatge en fer 

4.5. Pünction brapsie hépütique 

4.6. Evolation 

4.7. Enquête gênétique 

4.Ê. Traitement 


Not^S 


1. DÉFINITION 


-Lü surcharge hépqtiqae en ferse définit cammE une augmentotion du fer introhépatique ou camime 1u 
nécessrté de protiquer des saignées pour rtarmaliser le bilart martial. 

— L'index hépatique en fer est habituellement supérieur ou égal 6 2 (fer intrahêpatique en micromDf/g 
de faie sec divisé par l'ûge en années). 


ngan 




Hépatûlûgie - Muîcüies des voies biÉioires 


2. ANOMALIES DES T8STS SANGUINS (fer sérigue, 
saturation de ta transferrine, ferritinémie) 

NON IIÉES A UN£ SURCHARGE £N F£R 

2. 1. Causes d'hypersidérémie (avec élévation de la saturation 
de la transferrine) 

“ Cytoiyses hépatiques quelle qu J en soit fa causc, 

- Hypoferritinémics acquises (insuffisance hépabocdlulaire et syndrome népHrotïque). 

2.2. Causes d^hyperferritinémie (sans surcharge ett fer) 

- Syndrome inflammatoire. 

- Cytolyse hépalique, musculaire oti êry'thïocytaire. 

- Alcoolisme chronique. 

- Syntfiome tumoral hématologique (proliférations monocytaires) ou solide, 

- hyperthyroïdie. 

- ThésaurisTnose comme la maladie de Gaucher, 


3. DIFFERENCIER HEMOCHROMATOSÊ GENETIQUE ET 
SURCHARGE EN FER NON HÉMOCHROMATOSIQUE 

3.1. Coefficient de saturation de la transferrine normal ou bas : 
il ne s’agit pas d’une hémochromatose génétique 

Ces syrcharges en fer non hémochromatosiques sont le fait de troubles hêréditaires du métabolisme 
du fer ou de surcharges acquises (voir encadré), 


CAU5E5 DE SURCHAflGES EH FER NDN HEMOCHROMATOSJQUE (HFE) 

SurdhargËS hêréditciirts en f«r nön lié«ï a HFE : 

- surchar|E en fer pur muîuîicn en ferropDrtme ; 

- ûcêruloplûiminémie héreditûite. 

Surdinrges ïec andaires par apparts eEccssif s t 

- transFuSïons sangumes multiples ; 

- hémodiQîyse associée □ trartâfusicms ; 

- cppcrt eïeessif en fer per cs, :ntrcmüscul{]ire. 

Surcharges en fer par eneéï d’abscrption ; 

■ cirnpse du fôié {la cirrhase qut’Hé quesoit scrt étiologie peut se ccmpliquer d'cne surrhorge parenchyma- 
teuse en Fer, pouvont en impoâer pour une hémochrcmiotose); 

- pûrahyne cuto née tardsve ; 

- hépatopcîhies non cfrrhotiqLies virales ou olcooäiques ; 

-syndrome polymetohohque (stectühêpotiîes non olcocliques); 

- sufchûrges heréditaires en fer ; 

■ molödies himûtologrqu« : dysërythropoiâses quelle qu'en ^oit lc cause : 

. bêto thalossémies m.Qjeuros ; 

. anémies sidéroblqstrques héféditûires ou ocquises ; 

, onemie dysérythrcpoi'éîicüe cangenitole. 


3.2. Coefficient de saturation de la transferrine élevé (> 45 %) 

- La réalisation d'un génoiypage (recherche des mutations C282V et H63D du géne HFH) est indiquée : 

. sujet hontaiygote (+/+) pour la mutation C2Q3V : il s'ögit d'une hémochromatose de type 

HFl (cette mutation est responsable de 95 % des hémochromatoses en France) ; 

. sujet hétérozygote ■(+/-) pour la mutation C232Y : pas de conduston sur Ee plan génétique. Des 


erfal 
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(alcoolïsme chnotiilque, Inrfectlon wirale C r syndrome potpnëtabolique) ou dMtêrazygotie ramposite 
avec la mutation H63D, 

- Chez les sujëts ayint un taux de saturation de la transferrine trés élevé proche de 100 % mais §sns 
mutation C282V, on parle d' hémochrvmatoses iton llées i HFE * : 

* cheî les sujets de moîns de 30 ans it faut éwquer une hémochromatose juvénile (ou hémochro* 
matose de type 2) ; 

* chez les sujets de pius de 30 ans, éwoquer une surcharge en fer par mutation du récepteur de la 
transferrine de type 2 (ou hémochromafose de type 3), 

4, H6M0CHR0MAT0S6 G6NÉTIQUE (HG) 

4.1. Notions généralcs 

- Maladie héréditaire autosomique récessîve liée a une augmentation de fabsorption întestinale du fer 
due â une mutation (C282Y et â un moindre degré H63D) du gêne HFË (géne situé sur k bras court 
du dirömosome 6 r dôns k région HLA dasse I). Avec une prévalence de 3 ô 3 p 1 ÄiO (frêquence 
des hétêrazygotes : 5 %) cette maladîe est l r une des pfus fréquentes maladtes héréditaires chei les 
sujets de rate hlanche. La prévalence est ia plus éievée dans l'Ouest de 1a France (Bretagne). 

- L'hyperabsorpton digestive de fer méne â une surcharge parenchymateuse du foie (drrhose Hêpatique, 
carcinome hépatocellulaîre), du pancréas (diabéte) et du cceur (cardiomyopathie). 

- La maladie est aussi fréquente dans 6es deuK sexes mais Ikxpression en est plus précoce chez 
Lhomme. se révélant diniquement vers la quaramaine Chei la femme, du faît des menstruations 
(et des pertes physiologiques de fer), la surcharge esl plus lente â se constituer, les premiers signes 
apparaissant souvent aprés la ménopause. 

4.2. Circonstonces de découverte 

Les signes diniques sont varïés et rarement tous présents. El est â signakr, qu'actuelSement, les formes 

frustres ou asymptomatiques sont les plus fréquentes et sont diagnostiquées, soit lors de Tenquéte 

génétîque, soit â E'occasion d'examens systématîques, 

4.2.1. Manîfestations hépatiques 

- Hépatomégatk fenme â Sa palpation, prïncipafement aux dépens du lobe gauche. 

- Êlêvation modérée des transaminases prédominant sur 1'ALAT (înférïeure â 3 fois la Eimite supérleure 
de la normaie), 

4.2.2. Asthénie 

- Isolée sans anorexie nî amaigrïsserrvenL 

- Três fréquentef constituant souvent la prermiére manrfestation dinîque de Ea maladîe. 

4.2.3. Anomalies endocrinîennes 

Elles sont d'apparïtton tardïve : 

- dïabëte insulinodépendant (50 ä 60 % des hémochromatoses) ; 

- hypogonadisme se tradubant par une impuîssanc# chez l'homme, une ménopause prêcoce chez Ea 
femrne, 

4.2.4. Atteinte ostéo-articulaire 

- L'arthropathie est frêquente mais souvent cause d'erreur dîagnostique înitiak. 

- Douteurs permanentes des 2 R et 3 e articulations métacarpo-phalôngknnes dônt 9a traduction clinique 
esî une « poignée de main douloureuse » ou arthrites aiguis (pseudo=goutteuses). 

- Les signes radiologiques habituels sont rarthrapathie sous-chondrale et Ea chondrocalcjnose. 

- Une ostéopénte voîre urte ostéoporase sont fréquentes. Lhypogonedisme, le délidt en vitamlne C 
et/ou en vîtamine D conîfibuent â cette démînérallsatîon. 

4.2.5. Cardiomyopathie nqn obsiructive dilatée 
4.2.G. Manffestaitions ctflanées 

- Mélanodermie grise ou brune prédominant sur les régions découvertes, les dcatrices, les organes 
génitaux externes, qui évolue de facon paraUék ä l'accumulatton de fer dans la oeau. 


Notcs 



Hêpütologie - Maiûdies des voies biliaifes 


- (chtyose : ongles bEancs (leuconychie), plats (planonychie) ou incurvés, 

Les articulations radiocubitale inférïeure métacarpophalangienne du pouce et interphalangiennes 
pro)iimales peuvent être affectâes, aussi bien que les genoux, les poignets ou les hanches. 


4.3. Examens biologiques du bilan martial 


Fer sérique 

7t h^bitu-ellement entre 25 et 50 pmoll (N 15-25 pmc'l.l 

Coefiicient ce saiuration 
de la Iransfemrre 

SyslématiquemenE > 45 % et généralemsnt supérieur a 55 %. 

FerritinÊrrne 

71 ou M 7i (la ferüinémie est un reflet de la surersnae en fer de l'arganisme mais 
manque desefisibilë quand eiie est ulifcisée fesolément:>. 


4.4. Quantification de l'importance de la surcharge en fer 

Elle repose sur le dosage de la ferritinémie qui esï un bon reflet du stock en fer de l'organisme (en 
rabsence des causes précédentes d'hyperferritinêmie) et Ü r iRA4 hépatiqup qui permet d'évalueF l'im- 
portande de la sureharge hépatique en fer (împortance de l'hyposignal en T2). 

4.5. Ponction biopsie hépatique 

- La quantification de la surcharge hépaltique en fer repase sur le taux de ferritinémie et les dûnnées 
de HRM hépdliquÉ (degré d'hyposignaE en T2) (voir Figure t), 

- Si, â 1a lumiére de ces examens, t'tntensité de la surcharge en fer laisse ä penser qu J il peut être 
responsabl-e d'une fibrqse (voire d J une drrhose), le recoursâ la ponctiûn biopsie hépatique estjustifié. 
Les facteurs susceptibles de favorrser le développement d'une fibrose (andenneté de la surcharge 
en fer, c'est-â-dire sujet plus ägé r cytolyse, alcootisme chronique et/ou stéatose) doivent également 
étre pris en compte dans rindication de la P3H- 

- L'étude histQlogique hépatique permet : 

. d J apprécier l'existence el le degré de fibrose ; 

. de techercher (coloration de Perls) la présence de nodutes dépouïvus de fer, dont ta détection dolt 
faire craindre 1e développement ultérieur d'un carcirrome hépatocellulairé ; 
r de quantifier par dosage biochimique la concentration hépatique en fer (1a limite supérieure de la 
normale e$t cfe 56 pmol/g de foie set). 

Attention : Le fer inlrahépatique peut être relativement peu étevé cher les sujets jeunes et on catcule 
alors l'index biochimique qui est toujouTS supérieur â 2 pmol/g de foie sec en cas d'hémochromatose 
génétique. 

Figurfi 1 : Aspect en IRM de 1'hémochromatQse génétique 


£i pandératiDn 12, le foie est extfêmement 
hypc-intsnse rîü ä cette SLirchürge en fer. 
Hote; éËûlement l'hypo- irrtensité marquée du 
pnncréas (flëche). 


Index bioehrmjque : concentration hépûtique iu Fer (pmol/g de pa»ds sec)/âge du malade en ann-ées. 



4.6. Evolution 

- L'évolution de ia forme potyviscérale est sévëre avec diabëte, cardiomyûpathre et cirrhose du foie. 

- Le risque de dévetoppement d'un cardnome hépatûCÊllulaire est três élevé chez ces patients (même 
chez les suietsdéplétés en fer) ce qui [ustifie une survei'llance réguliére par examens sanguins (alpha- 
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4.7. Enquête génétique 

Tûut apj»arertté ä un patiert homorygote pour C262Y doit bénéfïcier d'un dia|nostïc gênotypfque 
(recherche dé ta mutation C282Y du gêne HFE). 

On distingue 3 résultats posstbles ; 

- C282Y +/+ : hémochromatose génétique (présymptomatique) ; 

- C282Y +/- : sujet hétéröiygote (possibitité d’hêtérozygotie composite avec la mtitation HëSD) ; 

- C282Y -/- : non porteur. 

4.8, Traitement 

Le traitement repose sur les saignêesj ou en cas de contre-indicatîon (anémie, insufffeance hépatique 
sévére ; insuffisance cardiaque ou coronaïre décompensées^ sujet Igé) sur la déféroxamine. 

4.8.1. Les saigftées (phlébotomies) 

les saignées représentenc en Tabsence de contre-indication, le traitement de choix (voir Frgure 2). 


Figure 2 : Conduite i tenîr en cas de suspidon d inique d’ hémotochrûmatose génétique 



Gérotype C2B2Y bomozygote 
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HEWOCHROMATOSE GEHFTIQUE 


Âge < 4Q ans 

Ferrttinéfnie < 1 5110 ng/ml 
Trorïsomircrses. N 


Äge > 40 ans 

FerriKnéinie > 1 500 ng/ml 
Tfonsmnimrsis / 

i 

Pondicm biopsie hépotique 


SAIGNEES 


• CanUe-indicatiorts 

** Anémie. 

- I nsuffisance hépatoceElulaîre sévére. 

- Insuffisance cardiaque ou caronaire décompensées. 

- Âge avsncé. 

* Conduite dti traitement 

- Traîtemeot d J attaque : 

. il doft Gomporter des saicmées hebdomadaires de 400 â 50Û mt (500 ml de sang contiennent énviron 




Notes 



Hépûiol&gie - Moladies des voies biiiaifts 


de surveillance est la femtinémie. L'arrêt du traitement d'attaque est décidé lorsque Ea ferritinémie 
est înférîeufe â Sfl ng/ml et un coeffident de saturetîoo de la transferrine înférieur â îû % ; 

, Ea tolérance des saignées, apprédée sur la surveillance réguliére de rhémoglobîne est habituetle- 
ment excellente. 

- Trartement d'errtretïen : forsque la surcharge ferrique a êté supprîmée, les saignées sont poursuhries 
h vie d'urse fa^on plus espacée : généralement une saignée tous les 2 â 4 moäs. 

• Évoiution des manifestations diniques 

L'atteinte hêpatique et la card iopathie rég ressent bien sous trartement contrai rement aux manifestationE 
endocrïniennes et ostésartäailaires. 


4.8.2. Déféroxamine (OESFERAL*) 

- Indiquée en cas de contre-îndîcation ou de mauvaise tolêrance des saignées, 

- Mécanrsme d'action : chélateur du fer quî en permet Télîmînatiûn urînaire. 

- Posologie et mode d'administration : 20 h 40 mg/kg/jour en perfusion continue sous-cutanée 
(nactume) 5 jours sur 7, 

4.8.3. Äutrü ntesuiM médicales 

- Abstinence aicoolique complête. 

- Vacdnation antrvirale B- 

- Trartement du diabéte et de E'atteinte cardiaque. 

- Vitamîne C contre-indiquée (risque de dÉcompensation de la cardiopathie), 

4.8.4. Transplanfation hépatique 

- En cas de cirrhose secondaire â une hëmochromatose génétique, rînsufffsance hépatocellulaire est 
assez rare r cependant sa sunvenue ou Ta pparition d'une hémorfagie digestive par rupture de varkes 
cesophagiennes doivent faire discuter une transplantatîon hépatique. 

- Le développement d'urt cardnome hépatocellulaire de petite tailfe, diagnostiquê précocement peut 
dans certains cas faire envisager une transplantatton. 
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Hernie pariétale 


chez l’enfant et chez l’adulte 
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G^STRO 




- Diagnostiquer une Ketnie inguinole de l 4 enîant et de l adulte. 

- Argumenter l r attltude thérapeuttque er f^fanrlier le sufyi du patienl. 


1. oéFmmoN d’uné hermie pariêtalf 

2. DÉF1NIT10N D£ LA HERNI8 INGUINALF FT VARIÊTÉS ANATDMO-PATHOLOGIQUÉS 

3. DIAGNOSTIC CLINIQUE 

4. AUTRESHERNIES 

4.1. Herme crurûle 

4.2. Herîiie Dmbilicnle de l'ndulte 

4.3. Hemie obturatrice 

4.4. Hernie de Spiegei 

5. COMPUCATIONS 

S.l Hernie irrednctible 

5.2. Ëtrnnglement herniüire 

5.2.1. Mécaniïme 

5.2.2. Signes clmiques 

6 . PftlNCtPES DU TFtAITEMENT 

6,L Trnitement cbirurgicûl de la herme mguinole non camphquée 

6.2. TrQitement d'une hernLe étrcmg^ée 


Notes 


I ta bernie est un motif três fréquent d*mtervenüon chirurgkafe en France La fréquence 
de cette affection augmente avec l'âge . 


1. DEFINITI QN D’U NE H6RN IE PARI ETA16 

- Une hernie de 1a paroi abdoTTiinale se défïnit par lissue d@ viscêres abdominflux r entourés do pén- 
toine pariétaî, & tiaveis un orifïce naturel de ia paroi abdominale, anormalement déhiiscefit (faiblesse 
pariétale). 

- Lorsque Torifice se trouve sur une eicatrice opératoire, il s r agit d'une éventration et non d r uoe 
hemie. 


2. DÉFINITIQN D6 L A H ERNIE INGUI NALÊ ET VARIÉTÉS 

ANATOMO-PATHOLOGIQUES (voir Figure page suivante) 

- La hernie oblique exteme (indirecte) qui suit le canal inguinal emprunte ie trajet du cordqn, Selon 
scm degré, on dtstingue le$ hemies fngulnales et ies hemies inguino-scrotales 

- La hernie directe est située en dedan& du pédrcule épiEflstrique. Elle est îndépendante du cordon. 

- Si l'on considére le mécanîsme, il existe plusieurs fomnes de hernies tnguinales : 

. la fiemie congénüale est oblique exteme (indirecte), Elle est due b Tabsence de fermeture du 

i * t s ■■ «■■ fe I « 



Notes 



Gnstrû- e ntérollOgsc 


, 1« hemie acquise est le plus souvent dlrecte. Elle est due â une fâiblesse d'e ta paioi favorisée 
par des rnicrotraümatismes répétés, chez des patients qui ont m besoin chronique de pousser 
(dysurie en rapport avecun adénome prostatique, constipation chronique) ou de tousser (bronchite 
chronique). 


Figure : Pûroî postérieure du conal inguinal ; le péritoire est enlevé (schématique) 
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3. DIAGNOSTIC CLINIQUE 

- En j'absenoe de comp1ications r il y a peu de signes fonctioiinds : gêne maïiinum en fin de joumée, 
majorée par la marche r la station debout prolongée. Plus rarement, douteur irradiant â la face interne 
de 1a cuisse, 

- A l'examen (effectué sur un patient couché puis debout au repos en Ee faisant tousser), il existe une 
tuméfaction de E r aine. récemmentapparue. parfois â l'occasion d J un effort (sport, trauvaux domesth 
ques, adivité professtonnélle) ou diagnostiquée lors d'une visite a ia médecine du travail. Cettetumé- 
faction se sftue au-dessus de Ea lïgne de Malgaigne (ligne joïgnant l'épine iltaque antéiQsupérieure é 
Tépïne pubienne). Elie est indolore r expansive a 1a toux et réductible en position couchée. 

- Unefois réduite, on explore Ee canal inguinal en coiffant de E'indexla peau du scrotum depuis l'orffice 
inguinal superficiel jusqu'â l'orifice inguinal profond. On apprécie 1a largeur de l'o rtf ice profond, la 
qualité de la paroi musculaire, le volume et la consistance du contenu herniaire (Entestin : gargouille- 
ment ou épiploon), l'état de la peau. 

- On paEpe égölement lesorganes génitaux externes, en cherchant une anomalie congênitale assoöêe, 
et les aut res orifices herniaires. 
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4. AUTRES HERNIES 


4.1. Hernie crurale 

- Mains fréquente que la hérnie înguinâlé, ellé est l'âpânâge de lâ femme obêse, multipâre : 

. ette «st petite r diffieile â reconnaftre, en dedans de la veine fémorale, sous La bandelette ilio- 
pubienne ; 

, la hemîe s'extéfiorise au trîangle de Scarpa ; 

, le collet est três étroit. Ll expose tette hernie h l H étranglement plus que la hemie inguinale : toute 
hernie crurale reconnue doit étre opérée. 

- Exceptionnellement, ces hernles peuvent siéger dans la loge vascufaire, soit dans la gaine vascu9aire r 
sott en dehors de celle-ci. Qn parle alors de hernie crurale externe : 

. en fait, c'est ä l'angle supéro-inteme du Triangle de Scarpa qu'on palpe une petite tuméfaction, 
impulsive â la toux. rédudfble, située en dedans du pouls fémoral ; 

* Cêrtliin-es mansjiijvres facil Itent l'examen (debout, puis couehê) : mise en abdudion et en extension 
de ta cuisse, jambe pendante, hors du ptan d'examen, 

- La question du diagnostic difêrentîel peuî se poser avec une adénopathie cruraie, un lïpome (faci- 
lement mobiiisable, indépendarrt du fascra) ou une varke de la crosse de la veine saphëne rnterne 
(dlsparaft en dêcubiitus dorsal, h l r élévation du membre). 

4.2. Hernie ombilicale de t’adulte 

13 s'agit d'une hernîe de faiblesse. Son traitement est chirurgtcal afin d'en prévenïr les complrcatiors, 
assez frêquentes et graves. 

- Le malade est typiquement une femme quinquagénaire, multipare. Cest au début, une petite tumé- 
faction qui déplisse la partie supérieure de rombilic, împulsive â la toux, aisément réductible, parfois 
â l'origine de doufeurs vrves, de pesanteur épîgastt ique, conlempûraine de troubles du trânsit. Au fil 
des années, le volume de la tumêfactJon s'accroît 

- Le motif de consultation est une gëne ou une pesanteur parfois assodée â des sîgnes correspondant 
ä Ufte mise en tensiOrt de la hernie (nausées, troubles du transit) et qui traduisent des phénomênes 
d'occlusion intra-hemiaire. II est important d'en apprécîer le vofume, tantût moyen, encore rédyctible 
â travers un collet étroit, tantôt énorme, en partie irrédurfible. 

- llne surinfection cutanée est possible. 

- Ce type de hemie peut également survenir en cas de cirrhose hépatîque avec décompensation 
(EdémBto-ascitique. 

4.3. Hernie obturatrice 

- Elle s'observe chez une femme Igée, maigre ét gibbeuse. 

- Le diagnostic repose sur la recherche : 

. d'un psoïtis : il s'agit d'une douleur localisée â la face interne de la cuisse, irradiant vers le genou, 
exagérée aux mouvements de flexion et d'extension de la cuisse sur Ee bassin, et d'abduction. Elie 
dêdenche une attitude antalglque en demi-flexion et rotatian externe du membre ; 

. d'une tuméfaction â Ea base du Triangle de Scarpa, dans le trrangle des adducteurs, douEeur provo- 
quée par les toochers pelviéns, é rorifïce inteme du cana! sous-pubien (collet de cette hemie) ; ia 
recherche d'une nêvralgîe obturatrice dlewait faire partie de l'examen systématique d'une ocdusion 
au méme titre que la palpation des autres orific.es herniaires. 

- C'est une hernie caractérisée par sa fatence dinique et révéfée soudairrement par un étrangEement 
avec signes ocdusifs souvent frustres : vomissements inconstants, arrêt du transit äncomplet, 

4.4. Hernie de Spiegel 

El!e se toduit par une tuméfaction du ffanc, L'indkation opératoire est formdJe en fäson du risque d'étran- 
glement Le dîagnostic drfférentfel se pose avec un hématome, un abcés, une tumeur des parties molles. 


5. COMPUCATIONS 


5.1. Hernie irréduetible 

En raison d'adhérences intrasacculaïres, épîploîques ou é cause du volume des vïscéres herniés, la 


Gostfo-enlcrol-o^ie 


5.2. Etranglement herniaire 

5.2.1. Mécanisme 

— Lg hernie étrariiglée est due â iû eônstrictiors serrée et permûnente des viscêres herfiiéSj ûu niveay du 
collrt. Cette stfiction provoi|ue- un cedémej puis une stose veineuse. II s'agit habituellement d'une 
anst grêle, pius rûremerit d’épipl&on. 

- Ces lésions isctiémiqjues sont maximnles en regard du collet. 


Les lésions sûnt d l 'abûfd révenstbles ; l'anse intestinale est rouge foncée, distendue, et reprend une 
coloration normale aprés débridement dü collet, OltérieuremenL, ies fésions deviennent irréversibles : 
coloration violette ou noire, disparition du péristaltisme, qui ne réapparaTt pas aprés libération, suscep- 
tible d'abouttr en rabsence de traitement chirurgicai vers la nécrose et la perforation de Tanse herniée. 
En amont de la striction, se déweloppe une occlusîon iintestinale alguë. 

5.2.1. Signes difiiques 

- Pouleur, vïve r continue, dlnstallation brutale, en regard d r une ^one herniaire, survenant spontarsément 
ou Ëors d'un effort r compliquant une hernie connue du patient, ou bien la révélant 

- L'examen découvre une tuméfaction douioureuse, tendue, non impulsive â la toux et irréductible. 

- Plus tardivementr apparaissent des signes occlustfs associés aux signes locaux (tumeur inflammatoire 
de 1'aine), ce qui explique ia nêcessîté d'un examen des orifices hemiaires avant toute ocdusion. 


6. PR INCIPES DU TRAITEMENT 

6.1. Troitement chirurgical de la hernie inguinale 
non compliquée 

Les techniques sont nombreuses. Schêmatiquement elles consistent ä faire l'exérése du sac en cas de 
hemie oblique exîeme, fe refoulemerrt du sac en cas de hemïe directe ; elles s'accompagnent de 9a 
fenmeture de l'orîfice avec ou sans prothése, par abord dîreot ou sous laparoscopie. 

6.2. Traitement d'une hernie étranglée 

Le diagnostic de hernie étranglée impEique une interventiûn chirurgicale en urgence. 




Lithiase biliaire 
et complications 

Item 258 ■ Lithiase biliaire et cornpEications 

- Dîag.nostiquer une lithiase biliaire et ses cDmplications. 

- Idëntifier le& sitüätians d urgence et pl-anifïej leur pôse en charge. 

- Argumente? I'attitude thérapeulique et planifier le suivi du patient. 



LITHIASE VÉSICULAIRE 

1. Formation des calculs 

2 r Facteurs de risque de lithïase vésïculaire 

3. Histoire naturelle de la lithiase vésiculaire 

4, LithiasG vésiculoire nan compliquée 
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2 , Anatomie pathologique 

3, Diagnostic posîtif 

JB 

4, Evolutior et complications 

5, Diagnostic differentiel 

6, Troitemert de la cholécystite oiguë 

CHOLÉCySTITE CHROHIQUE 
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1. Anütomi e patholQgique 

3. Signes cliniques 

4. Diagnostic positif 

5. Tmitement 

ANGIÛCHOLITE AIGUË LITHIASIQUE 
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2. Diagnastic positif 

3. Formes chniques 

4. DingriQstic différentrel 

5. Truitement 
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Hcpatologie - MqIqcües des voies biliaifes 



1. FORMATION DËS CALCULS (voirTableau l) 

1.1. Constitution chimique des calculs 

“ On distingue deux typss prindpaux de calculs bîlîaires : 

. les taltuls dTolestéroliques purs ou mktes <chol«stêrol et pîgments bifiaires) : les pius fréquents 
(80 % des tas) ; 

. les takuls pigmentâires, 20 % des cas H qui sont formés : 

- soit de polymére de sels de bilrrubrne (calcuis noirs) r 

- soit de bilirubinate de caldum (ca'icufs bruns). 

- Les deux types de calculs biliaires peuvent contenir du calcium, mais I s calcification est plus fréquente 
en cas de calculs pigmentaires (enväron 50 %) qufen cas de calculs cholestéroliques (environ 10 ä 
20 %). 

1.2. Calculs pigmentaires 

1.2.1. Calculs plgmentaires noirs 

tls sont formés principalement dfun polymére de sefs de biiirubine non conjuguée. Les calculs noirs 
se forment lorsque la sécrétion dans la bile de bilirubirse non conjuguée augmente (hyperhémolyse 
chronique et drrhose hépatique). 

1.2.2. Cakuk pigirientaires bruns 

- Ils sont constitués principalement de bilirubinate de catcium et sont de couleur brune ou orangée. 

- On estime que Ëeur formation est fiée ä l'hydrolyse de la bllirubine conjuguée dans la biile sous t r effet 
de béta-glucuronidases d'origine bactérienne ; la bilirubine non conjuguée libérée par cette hydrqlyse 
se complexe au cafcium dans la bile. Ce mécanîsme explique pourquoi tes cafculs de ce type sorrt 
principalement observês dans la vole biliaire prindpafe, en amont tf une sténose biüaire, aprés une 
anastomose bilio-d ige&ti ve r ou au cours des maladies congénitales des voies biliaires ; circonstances 
au cours desqueiles une infectioin biliaire est Iréquente. 

- Le bilirubinate de caldum est égatemént le constituaot prindpal de la lithiase intrahépatique, fréquente 
en Exirême-Orient 

1.3. Calculs cholestéroliques 

1.3.1. Solubilisation du cholestérol 

Le monohydrate de cholestérol P norrnaiernem insofuble dans ! J eau r est solubilisé grâce â la formation 
d'agrégats pglymqlêcuiâires (Ou micelles) awec les addes biliaires et des phûsphoiipldles. 

1 .3.2. Stâdes de la formation des nlcitls 

• Stade chimique 

II est défmi par 1a sécrétfon par le foie d'une bîle sursaturée en cholestérol. Le mécanisme de cette 
anomalie peut être, soit une aug,mentatïon de la sécrétiofi biliôire du cholestêrol soit une dîmïnution 
de ld sécrétion des acides biliaires (notamment en cas de maladie ou de sécrétion de rjféon termïnafh 
soit une association d e ces deux facteurs. 

• Stade physîque (ou nudéation) 

19 est dêfini par la prêsencé, dans la bile, de cristaux oifcroscopiqyes de cholestérol. La formation des 
cristaux nécessite une sursaturation de ia bile en cholestéroL maïs aussi rexistence d'un facteur de 
nucléatîon absent A Tétat normal. 

• Stade de croissance 

La formatïon des cakub macroscopiques et la croissance de ces calculs se font par agglomération et 
additions successives de cristaux. 
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15 . biliaire et cofuplications 


2. FACTEURS D€ RISQU6 D£ LITHIASE VESICUUIR6 

2.1. Foctturs de risque de lithiase cholestérolique 

2.1.1. Age 

La préwalence de la lithiase vésiajlaire dugmente avec l'âge. 

2.1.2. Prédlspositian familiale (facteurs génétlquei) 

Les paients au premier degré die sujefâ lithiasiques ont deux foäs plus souvent une tîthiiase que les 
sujets têmoins- 

2.1.3. Sexe féminin 

ll exîste une prédominancE de la lithtase vésiculaire chez ld femme üdulte. 

2.1.4. Ethnie 

- La prévalence de la Irthîase biliaire varie selon ie pays et rethnie. Élle est trés faible en Afriqye noire 
et au cootralre tfês éievée au Chili ou chez les Indîerts du Sud-Ouest des Itefö-Unis. 

- Ces variations ethniques sont dues â des facteurs génétiqyes mais aussi ä des facteurs d'environ- 
nement, en particulier les habitudes alîmentasres (consommation importante de certains légumes, 
comme les haricots au thili). 

2.1.5. Crossesse 

La muliparité consHfue un facteur de rîsque de lifrlase biliaire- Én effet, il existe au cours de la grossesse 
des anomalies de la composition lipidrque de la bile et de 1a motridté vésiculaire. 

2.1.6. Contraception orale ef oestrogénotliérapîe 

2.1.7. Alimentatîon 

- Un apport calorique éievé, une consommatron împortante de sucres raffinés, un régime pauvre en 
fibres alîmentaires consfrtuent desfadeurs de räsque de lithiase bäüate 

- A Hmrerse, falcöol a un rôle prôtecteyr vi$-â-vis de la lithiase bilîaire. 

2.1.8. Obésité 

Chez les personnes dont le poids dépasse de 20 % le poids idéal théorique, !a prévalence de la lîthiiase 
est multipliée par 2, en raison d'une augmentatîon de la sécrétion biliaire du cholestêrol. 

2.1 «5. Dyslipidémies 

- Lhypertriglycéridémie âugmente le risque de lithiase bîliâire par le bials d'uine augmentation de la 
sécrétion biliaire du cholestérol. 

- Par ailleurs, les médicaments hypoîipémïants de la dasse des fibrates favorisent la survenue d F une 
lithiase biliaire, 

2.1.10. Moladies et résectîons iléales 

La prévalence de la lithiase est muflïplîée par 2 ou 5 au cours des maladies intestinales {notamment ia 
rciahdie de Qohn) ou aprés résedîûn chirurgîcâle de l'iléûn terminal. Dans ces drconstances, ïl y a en 
effet une malabsorpüon intestinale des addes biliaires, qut conduit ä une diminution de leur sécrétion 
biliaire et ä une sursaturation de la bîle en cholestérol. 

2.1.11. Mucovisddose 

La prévafence de la liithiase est augmentée au cours de cette affection en raison d'une maîateorption 
des aeîdes bälîaires lîée ä llmuffisance pancrêatique, 

2.2. Focteurs de risque de lithiase pigmentaire (voär Tobieou 1) 

2.2.1 . Calcuis pigmentaires noirs 

La pfêvalence de des calculs est augmentée au cours : 

- des maladies hémolvîiciyes cbronîques : 


Hépatülogfe - Mfllüdies des voies biliaires 


. drépanocytose ; 

- thalassémie majeure ; 

- des drrhoses hépatiques. 

1.2,2. Cakcils pigmentaires tmins 

- La stase et rinfectson biliaire jouent un rôle fondamental dans la formation des cakuls pîgmentaires 
bruns, aussi bîen en Orient qu r en Occident. 

- Dans ies pays ocddentaux, cette infedion est !e plus souvent secondaire â un qbstade au nrveau des 
voies biliaires extrahépatiqués ou r plus rarement intrahépatLques- 

- En Orient les calculs pigmentaires bruns développés dans les voîes biliaires extra- et intrahépati- 
ques sont presquetoujouTs assodés a une infectîun de Ja brle pardes bactêrîes d r origine ïntestinale r 
aérobies et anaérobies. 


Tableau 1 : Principotu types de calcuts bdraires 


Caractërisliq u e 5 

Cslculs 

cholestérrîliqLieÊ 

Calcujs 

prgmentaires noirs 

Calcute 

pigmentaiTes bruns 

Cojlecr 

Blanche, j^une pale 

Núire 

Brune 

Consislance 

Oune 

Amorphe 

Moile, larneälaire 

Lacalisatiorï 

Vésicule 

Vesieule 

Voies biLaires 

Geographie 

Occident 

Occident, Orient 

Orienl 

Cultur e de bMe 

Siêrile 

Stérile 

Infeciêe 

Conslituant prirtcipal 

Chdestérol 

Polymére de bilirubine 

Bi irubinate de calcium 

Facteur5 de mque 

-Age, sexe îêminin 

- Obésité 

- Mulliparte 

- Malattes iiéales 

- Hypeïlipoprütéinêmies 

- CEströgênes, 
oontraceplifs orauï 

-Âge, o'rhpse 
- HypertiémolyM 

Stase eîmteetions biüaiies: 
sténose des voies biltalres, 
dtlatations congérataJes, 
anastomûses biho-digesiîves 

Mécamsme 

Secrétion biiiaire du che- 
testérol et/ou des acKtes 
hiliaires 

Sécrétion biliaîre ettou 
tiydroiyse de la bilifU' 
bine rMnn corjuguée 

Hydrolyse bactéfienne et 
tissulairé de fa bilfcrubine oonju- 
guée ei de la tysdécithine 


3 . HISTOIRg NATUR£LL£ D£ LA LITHIASE VÉSICULAIRE 

- Chez un patient ayant une lithiase asymptomatique, le risque de survenue d'une colîque hépatique 
ou d r une complication est faîble (incidence annuelle de rordre de 

- La lithiase ne détermine des symptômes ou des complkatîons que si un cakuE se bloque dans les 
voies btliflires et provoque une obstruction : 

* Sf un cofcui $e bioqae dons /e c anat c ystique, it peut provoquer : 

- une douleur biliaire (colique hépatique), 

- une cholécystite aiguë, 

- une cholécystite chronique si l obstruction est prolongée ; 

. si un tofcui se bioque dans ia voie bitiaire prinapafe, itpeut determiner : 

- une douleur biiiaire (colique hépatique), 

- un ictére cholestatique par obstruction, 

- une angiocholite. 

- une pancréatite arguë due ä robstruction du cflnal de Wirsung par un calcul endavé dans l'am- 
poule de Vater. 
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4. ÜTHIASE VESICULAIRC N ON COMPUQUEE 

4.1. Circonstances de découverte 

La découverte d'une 1ithia«e vésiculatre rcon compliqyé'i- piut ttri faite : 

- â roccasion cfune (simple) douileur biliairê, évocatrice de colique hépatique ; 

** de martiêre fortuïte, lors d une échographiâ abdomlnale rêaüsée pour un autre motif. 

4.2. Colique hépatique 

4.2.1. Caractéristiques diniques de la colique hépatîque 

La douleur biliaire est lïée â urce distensïon aigue trarcsitoire des voies biliaires due I un calcut dans 1e 
carcal cystique ou darcs 1e canal choiédoque. 

* Cette douleur présente différentes caractéristiques 

Efébtit 

Brytall, rintensité maxîmale de la douleur est atteinte d'emblêe ou três rapidement 
Ryîftme 

Dans 1a plupart des tas, llntensité de la douleur ne varie pas lorsqu'elle a atteint son maxïmum, la 
douleur est permanente. 

Siêqe 

- Creux épigastrique darcs %. des cas et hypochondre droit dans % des cas, 

- Plus raremerct : épaule droîte, région péri-ombilicale, hypochondre gauche. 

frradïatbns 

- Pointe de Tomoplate droite. 

* Épaule droite. 

- Rachis. 

Durée 

Variable de qudques iminutes â quelques heures (habftuellement moins de 6 heures), 

Fin de la crise 

Habituellement progressive mais parfois trés rapide. La dispariticm de la douleur est secondaire a 
l'évacuation du calcul cholêdocien darcs le duodénum, ou lorsqu'il s'agit d'un calcul du carcal cystique, 
au retour du caEcul dans b vésicule. 

Signes assoäês â ia douieur 

- NausééSi, vomissernercts présercts dôns % des cas, parfois abondants, 

- Cêrce â l'inspira tïon profonde. 

- Agitatiorc avec recherche d'une position arctalgäque. 


Cette doiileuT nê 3'ûCcûmipagn.e pû-s de fiëvre a la différe-nce de 1'anginchDllte ou de lû chûlécystite I 
aigué. 1 

I 


- Examen physique 


inspectîön 

On peut rcoter urc subictêre dans les 12 ô 24 heures qui suivent le début de la crise. 


Patpation 


* L'hypochondre droät est douloyreox, Ja douleur provoquée â ia palpation sbccompagne générafement 
d'un blocage inspiratoire, L'assodation d'une douleur provoquée de l'hypochondre droit et d'une 
ïrchïbition respiratoire constitue ie signe de Murphy. 

- Lorsque la palpation est faite aprés la crise, elle peut déctencher une doufeur simtlaire ou identique 
é oelle observée pendarrt 1a crise, 

4.2.2. Examens biologiques 


Une élévation modérée de la bilinjbänémie, des phosphatases akalines et des trarcsamsnases peut 


Notes 


pyright&d materi 
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4.2.3. Traitement de la colique hépatique 

- Le trdilement a pour but de faire baisser lâ pression dans les voies biiiaires et de cdlrnér rapidement 
la douleur. 

- On utiliserâ un antispasmodique type phloroglucrnol : 

. par voie sublinguale : 2 comprirriés de SPASFON * LYÛC â renouveler si besoin, 

. en cas de persistance de U doufeur, par voie IV ou IM : 1 ampoule é renouveler sr besûin. 

- Beaucoup plus rârement, dans les formes hyperalgiques, un antalgique contenant de la noramido- 
pyrine type VtSCERALCINE H FORTE ou AVAFORTAM * peut être indiqué. 


4.3. Imagerie de la lithiase vésiculaire 

Le diagnostic de la Irthiase vésiculdire repose sur l'échogrdphie hépatobiliairc. 

4.3.1« Échographie hépatobüiaire 

Elle est réalisée chez un patient â jeun (n'ayant ni bu, ni mangé r ni fumé). 

* Aspect typique (80 % des cas) de la lithïase vésiculaire a Téchûgraphie 

(voir Figure 1) 

Les calculs vésiculaires se traduisent par des images hyperéchogênes : 

- arrondies ou ovalaîres ; 

- dédives ; 

- mobiles avec les changements de positton du malade avec une zone anéchogéne en arriére (cöne 
d'ombre postérieur du ä la rêflexion des ultrasons pâr le cakul). 


Figure I : Échographie hepatcbiliaire : 
lithiase vésiculaîre 



* Aspect moins typjque 

Dans certain.s cas, certains signes échographiques peuvent manquer : 

- I'image hyperéchogéne peut étre immobife : cela correspond le plus souvent ä un calcul volummeux. 
endâvé dans le collét vésiculaire ; 

- ]e cöne d J ûmbre postêrieur peut étre absent lorsque les calcub sontde petite taille (moins de 3 mm 
de diamétre). 


* Lésions pouvant simuler une lîthiase vésicutaire 

Les poiypes vésicuiaire s ( vorr Figure 2) 

Les polypes donnent des images hyperéchogênes qui se distinguent des calculs car ils sont Immobiles 
aux changements de position et n'entraTnent pas de tône d'ombre postérieur. 



Figure 2 : Polypes vésiculaires 
(diagnostic diflérentiel) 

FQrrnülions ürrondies. hyptrrédiügüTiei npn mohiles 
ûüï chûngementî dE pû&itjcn Et s.nns cone d'cmhre 


erial 
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te sludge (voir Flgure 3) 

- Le sludge est formé de cristaux de cholestérol et de granules de bilirubïne englobés dôns du mucus 
pouvant sämuilei une lithiase vésiculäire, 

- Le diagnostic repose sur Ifl défcjrmfltion progressive de | J image hyperéchogéne au coura de la mobili- 
sation et sur Tabsence de cône d'ombre, Parfois, Je diagnosticest difficile, d autant que l'évolution du 
sludge vers la foimation d r un calcul est possible et que le sludge peut contenir des petits calculs. 

- Notons, que cet aspect est fréquemment obsen/ê cheï le sujet normal ä }eun depuis plus de 24 heures 
Oü en cas d'alimentatiori parentérale, probablement du fait de la stase vésiculaire. 



Figure 3 : Liquide vésiculsire épais (sludge) 


• SLgnes négatrfs importants 


- Pûfoi véskulûire d'aspect normQl, 

- V&ies bîliQires non ddatées. 

- Parenchyme pancréatique d’aspect nQrmoL 


4.3.1. Échoendoscopie vésiculaire 

- La sensibilitê et la spécificsté de cet ej(ömen scmt excellentes mais il n'est indiqué q r en cas de doute 
diagnostique aprés réchographie 

- La sémlologie échoendoscopique de la pathologie vésiculaire est sensiblement la méme que celle 
de l'ôchographie transpariétale mais fa sensibilité de réchoendoscopie pour Le diagnostic de « mini » 
lithiase vésîajLaire est supérieure, 

4.3.3. fomodensitométrie abdominale 

- La tomodensitométrie abdominale n'est pas un examen indiqué en premEëre intention r pourfaire le 
diagnostic de lîthiase vésîculaire. 

- Les calculs apparaîssent hyperdenses (voîr Rgure 4). 



Figure 4 : Calculs vésicuioires 

Zone centïûLe hypoden&e et io ne périphérit|ue 
hyperdease 




Notts 
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4J.4. Radiographie de E'abdomen sans préparation (ASP) 

- LASP n'est pas un examen diagnostique de fa lithiase vésiculaîfe et il s'agit gérvéralement d'une 
découverte ratfiologique fortuite. 

- Les caltuls vésiculaires sant radio-opaques dans tO â 15 % des cas et sont cfe fúrme arrnndie ou a 
facettes (vúir Figuré 5), lls se différencient des cakuls rénaux sur les dkKés en obläque. 



Figure 5 : Rttdiographie de l’ASP d.e fücc- 

Cakuls vésiculaires ronds rcd a-opoques 


4,4, Traitement de la lithiase vésiculaire symptomatîque 
non compliquée 

4.4.1. Cholécystectomie 

* tndications 

- La tholécystectomie prévúntive systématique n'est pas justifiée en ca$ de lithiase asymptnmatique. 

- Méanmoins, dans certains cas particulier$ de lithiase a$ymptomatique r la réalîsation d'une cholécys 
tectomie peut être discutée, par exemple pour une personne amenée ä voyager fréquemment ou ä 
séjQurnef de fa^on prolongée â rétranget r dans des pays sous-médicalîsês- 

- En câs de üthîase Vésiculdire non Cûmpliquée mai$ responsable de douleurs btliaires (fréquentes), 
une cholécystectomie doit ëtre proposée. 

Risques 

- la mortalité postüpératûire de la diolécystectomie esttrés faible. Les décés postopêratoires sont liés 
le plus souvent â une complicatfon cardiaque ou respiratoire, 

- La morbidité de ]a cholécystectqmie est essentiellement représentée par 

. les traumatismes opératoires de la voîe biliaîre principate ou du canal cyslique. Ces acddents donnent 
lieu é une fislule biliaire et ultéûeurement ä une sténose de la voie biliaire : 

. fes abcés sous-phréniques conséquences d'une fuite biliaire méconnue ou d J une hémorragîe 
provenant du foyer Qpératoire. 

* Choîécyslectomie cceliüscopique 

Elle a supplanté ia chorécystectomie par lapaiQSCopie dans le traftement rhirurgîcal de la lithiase vésï- 
culaire non compliquée, Cette méthqde présente un nombre d’avantages imp: ;rtant. 

Av’anfcFg es 

- Douleurs postopératoires réduites au minimgm : fés Cicatrices des 4 points de ponction sunt en 
général peu douloureuses ; il eïfste habituËllerrtent durant les 24 premiéres heures un, înconfort 
abdominal et parfois une douleur scepulafre qui se résorbe rapidement, 

- Moindre risque opératoire et simples suites opératoires chez les sujets â risque : 

. personnes âgêes ou atteintes de tares viscérafes ; 

. obëses. 

- Réduction au minimum du îraumatisme pariétal et par ccnséquent des complicationy pâriétales : 
r précoces : hématornes ou abcés de parot ; 


15. ir'ttiïcrîe tuïrai're ef ccunp/(c , a , frE?rtS 


, avec de plus un faible préjudice esthétique. 

- Absence d'iléus postopératoire évîtant le météorisme douloureux, permettant ë l'opérê de boire 6 heures 
aprês Hntervention et de reprendre une alimentation quasi normate dés te lendemain, 

- Qualfté de l'exploratlon de la cavité pérîtonéale, 

- Dämînution de fa durée d'hospitalisation ä 3-4 jours. 

(Rares) inconvénients 

- Contre -indications chez la femme enceinte (risque du C0 ? pour te cerveau foetal). 

- Complicatbns iatrogéniques (hémorragies et plaiesdes voies biliaires notamment) dont ta fréquence 
est fonctîon de l'espérience du chirurgien, 

4.4.2. Autres traitements 

L'avênement de la cholécystectomie codioscopîque a reJégué au second plan la dissolutron orale 
par les acides biliaîres ou ta lithotritie extracorporelle dans le traitement de la lithüase vésiculaire 
symptomatique. 

• Traîtement médkal par tes acides bltiaires 

Afécoinrjsme d'action 

Le mécanisme d r action des acides bîliaires consiste en une diminution de la sécrétion bilîaire du 
cholestérol. Celle-ci permet une désaturation de la bile en cholestêro! et une dissolution progressive 
du chofestérol des calculs. 

tndications 

Le traitemenf médical peut être indiqué en cas de lithiase vésiculaire symptomatique non compliquée 
chez des patients refusant formellement la chirutgie, Un certain nombre de conditions doivent étre 
réunïes : 

- calculs non calcifîés (■ calcub radiotransparents *) ; 

- calculs de moins de 15 mm de diamétre ; 

- uésicule fonctîonnelle (cholécystographie orale), 

Modaiités et durée du traitement, résultats, surveiltance 

- Adde ursodé$úxycholiqij;e (DELURSAM P H URSOLVAlSt tf ) HO é 15 mg/kg/jûur, 

- La durée de traitement nécesseîre pour obtenir une dissolution varie de 6 mois é 2 ans selon 9a taille 
des calculs. 

- La dissolution n'est obtenue que dans des cas, Lorsqu'une dissolutron a pu étre obtenue, il est 
nécessaire d^exercer une surveillance échographique réguliére car aprés l'arrêt du traitement. une 
récidive estfréquemment observée. 


AU TÖTAL 

- Lq diolécystectomie constitue le trcitement de choix de lo lithiose vésiculaire symptomotique puis- 
qu'elle suppnme définitivement la cause des doukurs bilmnres, L'awênement de la cholécystectomie 
50 us cce lioseop i-e û reléguê ûu secan'd plcn les autres traitements. 

- L'cbstemticin thérupeutiqué eït (sauf cüs particuliers) légitime en ctis de lithîose vésidulnire asymp- 
tömaïique. 


CHOLÉCySTITE AIGUë UTHIASIQUE 


1. CTIOLOGIg £T PHySIOPATHOLOGIE 

- Le mécanisme initial est l r ûb$tnjction aiguë du canaf cystique par un calcul. 

- On distingue ensuite trois phases : 

. l re phase : au cours des premîéres heures. il existe une inflammation et un oedême de 'la paroï 
vésiculaire : â ce stade, la bile est stérile ; 
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* 3* pltise : lésions de nécrose ischémique pouvant aboutir â \s perforation de la vésicule. Celle-ci 
peut 5e faïrc : 

- dans le péritoîne : jpêritonitê bîliaire, 

- dan5 l'intestin et abûutir ä une fislule cholécysto-duodénaJe qui peut ensuile éventueilement 
provoquer un iléus biliaire, ou â une fistule choléoysto-colique. 

2. ANATOMIE PATHOLOGIQUE 

Ön distingue frois stades histologiques de Ea cholécystite aiguë 

2.1. 1 er stade : Kydrocholécyste 

La véskyle est grosse, tendue avec une paroi oedémateuse et hypervasculärisée. Les lésions histoiogi- 
ques sont constituêes par un cedéme et une congestioa avec infilîration ïnflammstoire modérée Le 
contenu vésiculaire est dair. 

2 . 2 . 2 ' stade : cholécystite purulente et empyéme vésiculuire 

Le contenu devient purulent et histologiquement survient une infiltration inflammatoire constituée de 
cellules mononudéées et de polynudéaires neuttophiles. 

2.3. 3 e stade : cholécystite gangréneuse 

ön« nécrose ischémique sun/ient et des foyers de gangrêne sont observés. Ces foyers peuvent déter* 
miner une perforation dé la vésioule. 


3. DIAGNOSTIC POSITIF 

3.1. Signes diniques 

3.1.1. Symptoniatologie 

- Le premier signe est une douleur. Celle-ci présente initialement les caractéristiques de la douleur 
bälialre (ou Colique bépatique) puis asset rapidement ssêge dans Thypochondre droit. 

- Les nausées r les vomissements sont fréquents. 

- Fiévre entre 3ô et 39 *t 

3.1.2. Exameti physique 

- La palpation met en évidence : 

. une doufeur de l'hypochon cfre droit avec défense ; 

. un signe de Murphy ; 

, une grosse vésîcule sous forme d'une tuméfaötion douloureuse dans envfron i cas sur 3. 

- Un sub-ictére est observé dans 1 cas sur 5, il n'y a habituellemernt pas d'îctére (un idére franc 
témoign e habitue llement d r une obstruction associée de la voie btliaire principale due â 1a migration 
d'un calcul). 

- le reste de l'examen dinique est normal : 

. îes fosses lombaires sont libres ; 

. Ees urines sont daires ; 

. les sellies irte sont pas décoloréeSu 


- Lê tabküy clinique est un syndrome dûyleureu* de l J hypocbDndre droit ovec défensis et fiévre. 

— L' rr 0g0.t ôi re recKerchera des □nticédents de bthiase vésicuiaire connue et/oy de crises de coli 
ques hépatiques. 


3.2. Signes biologiques et bactériologiques 

- Une hyperleucocytose (10 â 2ÛOO0/mm 5 ) â polynudéaires neutrophiles est pratiquement 
constante. 




15 . Lith iasehiiiairt et cojnp^'ecrtrofîs 


- Lestests fonctionnels hépdtiques sontnormdux ou peu perturbés, une élévation modérée des pfios* 
phatases alcalines,. de !a bilïrubinémie., des aminotransférases est possible, 

- Des hémocuitures doivent être impérativement téafisées, 

3.3. Examens morphologiques 

3.3.1. Radiographie de Tabdomen sans préparation (face debout 
face couchée, coupoles) 

- II s'agît du premier examen é pratiquer comme devant tout syndrome douloureux abdominal avec 
défense. 

- LÄ5P peut r parfois, montrer des calculs caldfiés mais son utilité pour le diagnostic de chplécystite 
aiguë est trés faible. Par contre r î! fdurnit des srg-nes riégatifs impcirtants : 

. absence de pneumopéritoine ; 

. absence de niveaux hydro-aériques (saul en cas d J iléus biliaire). 


Figure £ : Chelécystite aigue Irthiasique 

(épDississeme-nt des parpis > Ê mmi et imcge 
hyperéchogéne avec cdjië d J Qfnhre) 

- II s r agit de l'examen essentiel pour confifmer fe diagnostic de choEécystite aiguë. 

- Uéchographie met en évidence : 

. des calculs vésiculatres ; 

. le calcul endavé dans Ee coÜet â l'origine du canaÊ cystique ■ 

. des signes échographiques d'inflammation vésiculaire ; 

. un signe de Murphy échographique (douleur élective â la pression vésiculaire Eors du passage de Ea 
sonde d'éehographie en avant de la vésicule). Cette douleur s'accompagne d'urte inhibition inspi- 
ratoire. Ce signe, plus spécïfique que le signe de Murphy clinique est présent dans 95 % des cas ; 

. un épaissîssement de 1a paroi vésiculaire supérieur ä ï mm (70 â 90 % des cholécyBtites aigués). 
(11 n J est pas spécifique car II peut étre aussi observé en cas d'ascite et/ou d'hypertension portafe, 
d'hypoalbuininémie r ou d'hépatîte aîguë.) ; 

. une distension vésiculaire avec augmentation du diamétre transverse supérieur â 4 cm se traduisant 
par une vésicule sphérique ; 

. un sludge vésicutaire, dû h la sïase biliaire, sûuvent présent au cûuts des eholétystites aiguës (60 % 
des cas). Le fiqurde échogéne intravésitulaire tend â séditnenter en position dédive et peut masquer 
les catculs vésiculaires ; 

. un épanchement péri-vésicufaire fréquent. 

- Des formes particuliëres sont ä distinguer : 

. la chülécyslite gangréneuse, dont le diagnostic reposeen échographîe sur lesirrégulârités au niveau 
dê la paroi vésiculaire ; 

, la cholécystite perforée qui fait suite ä la eholécystite gangréneuse ; 

, la cholécystite emphysémateuse, qui setraduit par la présence de gâz dans la lumïêre dê la vésicule 
ou dans la paroi. 

3.3.3. Échoendoscopie des voies btliaires 

La sémiobgie échoendoscopîque des cholecystites aîguës est ia même que celle de l'échographie 

transpariétale. EEIe est rarement indtquée. 


3.3.2. Echographîe hépatobiliaïre 



4. ÉV0LUTI0N ET COMFIICATIONS 

- Dans Ja majorrté des cas r l'évolution immédiate se faît spontanément vers Ea régression, du fait du 
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- Lévolirtion peut oependânt, se fiirê vers urte chotécystitê suppurêe ou gangréneuse.. ou donnêr lieu 
ä des complications. 

4. 1. Cholécystite gangréneuse 

Elle se traduit par : 

- un syndrome infectieux sévére (fiêvre â 40 % frissons) ; 

- un état de choc ; 

- des signes abdominaux (douleur, défense) souvent discrets. 

4.2. Péritonite biliaire 

- Elle réaiise typiquement un tableau dinique franc et brutal : 

. douleur en coup de poignard ; 

. fiêvre ä 40 "C ; 

. contracture abdominale génêralisée ; 

. douleur au tOUCher rectal. 

- Mais les signes sont souvent plus sournols en partrculier chez les vieillards. La difficulté du diagnostic 
est alors ä l'origine de retard thérapeutique et d'une mortalité élevée. 

4.3. Abcês sous-hépatique 

- II se traduit par : 

. un empätemert douloureux, mal lîmité, du quadrant supéro-droit de l abdümen ; 

. une fiévre oscillante ; 

. une altération de l'état gênéral ; 

. une hyperleucocytose' importante. 

- En Tabsence dlnterventîon chirurgicale, cet abcés peut se rompce dans la cavité pêritonêale. 

4.4. Fistules biliodîgestives 

- Elles sont consécutives â la perforation de Ea vésicule : 

. dans le duodénum : fistule cholécysto-duodénale ; 

f ou dans le cölpn : fistule cholécysto-coîîque. 

- Aprës constitution de la fistule, les signes diniques régressent et le calcul migre habituellemert dans 
la iumîêre intestinale. Sil est volumîneuïc il peut se bloquer dans Nléon et provoquer une occlusion 
întestinate (îléus bîliaire). 

- Le diagnostic d r iléus biliaire repose sur t 

. E'exîstence d'un tableau d r ocdusiûn du grêle mais le syndrome ocdusif est partîculier car incomplet 
ét intermrttent ; 
les signes radiologiques : 

- niveaux hydro-a ériques plus larges que hauts témoignant du syndrome occlusif 

- caEcul calcifié vîsibfe â un endroit variable de E'abdomen r 

- aêrobilie vaîbte â fASP et/ou â l'échographie ; 

. les antécêdents de maladie Erthîaslque. 


5. DIAGNOSTIC DIFF£R£NTI£L 

5.1. Aulres pathologies digestives 

- UEcére gastrique ou duodénal, perforation d'ulcére. 
* Pancréarite aiguë. 

- Appendicrte alguë sous-hépatique. 

- Péri-hépatfte aîguë (syndrome de Frtz Hugh Curtis), 

- Hêpatîte alcoolique aiguë, 

- Hépâtite virate aîguë 

5.2. Pathologies extra-digestives 

- Pneumopathie de la base droite, 

- Infardus du myocafde. 
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5.3. Cholécystite aiguë non I ith iasique 

- Oans environ 10 % des cas, la chûlécysîrte aîguë n est pas due ä une lühiase büiaire, 

- Les principales causes sont : 

. les traumatfsmes abdominaux, les ïnterveniïons chïrurgicales abdominales ; 

. les maladies systémiques notamment la périôrtérite nouêuse ; 

. certainses infections comme la fiêwe typhoïde ; 

. les cholécystites dites de « stress ■ chei des patîents bénéficiam de soins intertsifs pour une patho- 
logîe grave, 

- Les signes diniques et échographiques sont les mêmes ctue ceux des ehûlécysîttes lithiasic|ues â part, 
bien sur r l'absence de calculs. 


6. TRAITEM6NT DE LA CHOLECySTITC AIGIIË 

Le tfaitement curatif de la cholécystite aigué est chirurgical, maîs le degré d'urgence de l'intervention 
dépend de l'existence ou non de signes de gravité. 


6.1. Traitement médical 

- Hospitalisation en service de chirurgie viseérale. 

- Repos au îiL 

- Pafient â jeun. 

- Antispasmodiques, antalgiques par voie veineuse : 

* phloroglucïnoî (SPASFON 1 ) 1 ampoule * 3/24 h en IV lent ; 

. voîre dan$ certains cas VISCÊRALGINE’®' forte : 1 ampoule k 3/24 h en IV lent 

- Rëéquilîbratäon hydroélectro'lytique. 

- Asprration digestive en cas de vomissements. 

- Antibäothêrapse par voie veineuse aprés que les hêmocultures ont été réalisées : 

. amoxidlline, acide davubnique (AUGMiNmN fl: ) : 1 g/8 h 

ou 

. dprofloxadne {QFLÖX* 1 ) : 200 ä 400 mg/12 h seion Ea sévérîté de finfection 
associé â : 

. métronidazole (FLAGYL*) : 500 mg/8 h ä passer dans une perfusion de 125 cc G5 % sur 30 min. 

- Surveillance étrorte clinique et paraclinique, 

6.2. Traitcment chirurgical 

- II repose sur îa cholëcystectomie réallsée dans les 24-48 heures aprés contrôle de Jlnfection, 

- Un prêîëvement de bile est réalïsé au début de l'intervention pour mise en culture immédiate sur 
milieux aêro- et anôérobies, afin d'isoler le ou les germ'es et de réaliser un antibiogramme, 

* La piéce de cholécystectomte doit systématiquement étre adressie en anaîomopathoiogäe pour 
examen histobgique (recherche d f un calculocancer). 


CHOUCySTITE CHRONIQUE 

C r est Ea complication la plus fréquente de la lithiase vésiculaire. 


1. PHySIOPATHOLOGIE 


- La cholëcystite chronîque peut succéder é un épisode de cholécystite aigué, Ëlle peut cependant 
survenir sans antécédent pôtent de diolécystite aiguë, On admet généralement que les lésions se 
constituent du fart d r une obstrudion incompléte ou intermittenite du canal cystique par un calcuî. 

- La cholécystite chronique constitue un facteur de risque de cancer vésiculaire. 



Notes 
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2 . ANATOMIE PATH0L0G1QÜE 

- La vésrcyle est petite et rétractêe, Sa parol est épsissie et indurée (vésicule sclêro-atraphique), 

- Lexamen histologique montre : 

, une frbrose, une infiltratron inflammatosre ; 

. des anomaîies muqueuses : 

- ulcératîons, 

- invagindtions de ta muqueuse ê travers la couche musculaire jusqu'é la séreuse appelées sinus 
de Rokitansky-Ashoff. 


5. SIGMES CLINIQUES 

- La douleur biliaire est le signe le pies êvocateur. Elfie siége le plus souvent dans Thypochondre 
droit. 

- La palpation retrouve une douléur sous-costale droîte et un signe de Murphy (parfois). 


4. DIAGNOSTiC POSITIF 

ile diagnostic repose sur l'échographie qut met en évidence une lithiase vésiculaire au sein d J une 
véucule rétractêe k parois épaissies. 


5. TRAITCMENT 

Le traitement est chirurgîcal : cholécystectomie en particulier en raâson du risque de dégénérescence 
néoplasique. 


ANGIQCHQLITE AIGUË LITHIASIQUE 


1. PHySIOPATHOLOGie 

- La lithiase cholédocienne est habituellement Ëe résultat de Ea migration d'un ou plusieurs calculs 
vépoutaires dam la voie biliaire prïncipale. 

- Plus rarenaent, les caiculs cholédodens proviennent des voies biliarres intrahépatiques (lithiase irtra- 
hépatique), Plus rarement encore, i Is se forment diirectement dans la voäe biliaire principale : c'est le 
cas principalement des catculs compliquant une sténose biliaire ou une anastomose biliodrgestive 
chirurgicale; il s'agit dans ce cas de calculs pigmentaires. 

- Lorsque les calails se bloquent dans la voie biliaire, habituellement au niveau de la partie étroite 
de rampoule de Vater, Hs entraïnent une distension des voies biliaires responsable d'une douleur 
bilîaire puis, si le blocage se prolonge : 

, un ïctëre dû â une cholestase par obstruction de la voie biîiâäre principflle (sssez souvenf le calcul 
forme un « clapet a é l'extrémité inférieure de la voîe biliaire et l'obstruction est alors intemnHtente 
ce qui explique le ca ractêre fluduant de certains ictéres) ; 

. une infection bactérienne des voies biliaires (angiocholite) due ä la stase de la bile dans les voies 
biliflircs et au caractére întemnittent de l'obstade qui pefmet une certaäne communicatiun avec les 
germes d origine intestinale. Les germês responsables de l'infection sont : 

- des germes aérobies (le plus souvent) : Escherkhra coft Kkbsiefta, Enterobacter, Streptococcus 
faecatis, 

- des germes aneérobies (plus rarement) : Üostridium perfrmgens ou Bacterot'des fmgitis. 

Bahan denqan hak 



iS iLjtfclase feîJiasfe et complicattans 


2. DIAGNOSTIC POSITIF 

2.1. Clinique 

Le tableau clinique typîque de litfilase de la voie biliaire prindpale (VBP) est un ictêre douloureux, avec 
iêvre chei une femme de 40- SO ans ayant des antécédents de maladie lîthtasique biiaäre. 

2.1.1. tnterrogaioire 

- Det amécédents de coliques, d'êpïsodes fêbrïles inexpliqués ipegvent être retrouvés. 

- Darts certains cas r La lithrase vésiculaire est connue etdocumentée (écfiographie bêpatobÜäaïre). 

11.2. Sîgnes diniques 

- la douleur (ayarrt les caractlres de la colique hépatique) constitue 1e premisr sigrie. 

- La fîêvre â 39-40 *C souvent prêcédée de frissons suit la douleur. 

- Lüctére apparait généralement dans les 24-43 heures suivant le début de Ea douleur : 

. îl est assocîé I des urines foncées eï â des selles partiellement ou complêtement décolorées ; 

. ïl peut être permanent ou fluctuant. 

- L'examen physique note une Ihépatomégalîe modérée dans environ 50 % des cas, mais la véskule 
n J est habituellement pas palpable (vésîcule sdêro-atraphique). 

2.2. Examens biologiques et bactériologiques 

2.2.1. lumlration formule sanguine 

La numéretion formufe sanguine montre souvent une hyperieucocytose suipérieure â 15 OOO voîre 
20.000/mm 1 i prédominance de polynudëaîres neutrophîles. One leucocytose normale peuL néan- 
moîns, être obsen/ée chez !e vieEllard. 

2.2.2. Tests fofictiocinfiKs hépatiques 

- Les phosphatases alcalmes (et les gamma-CT) sont quasä constamment élevêes témoignant de Ea 
cholestase. 

- La bilirubinémie â prédominance conjuguêe est augmentée. 

- Les amîriotranrférases sont élêvées pouvant dépasser 10 fois la limrte supérieure de fa normale, 

- Une élévaion modérée de ramylasémie est possible et témoîgne d'une ■ réaction » pancréatique 
a mirima. 

2.2.3. Hémostase 

Une baisse du taux de prothrombine est possible, En effet la cholestase entraîne un trouble de 
l'absorption de Ea vitamine K (vitamine üposolubîe nécessitant la présence de sels biliaires pour ëtre 
absorbëe) et une hypovitaminose K responsable d r un défaut de synthése desfacteurs de la coagulation 
vitamine K dépendants (II, VII, X), 

2.2.4. Hémocultures 

Des hémocuîtures répétées en particulier au moment des pics fêbriles doivent permiettre 1'isolement 
du ou dé$ gerniéS ét la réalisation d'un antibiûgramme. 

2.3. Examens morphologiques 

2.1.1. Radiographîe de l'abdomen sans préparation (ASP) 

lüASP ne présente pas dlntérêt diagnostrque méme s'îl montre des calculs vésiculâires caldfîés. Elle est 
néanmoins réalisée de principe, comme devant tout syndrome doulouieux abdominal. 

2.3.2. Échographie hépatobilialre 

Bk peut permettre la mise en évidence : 

- d'une dilatâtion des voies bîliaîres : 

. intrahépatiques, qui peut donner des images hypoéchogénes tubulaires paralléles (dites en « canon de 
fusil u) du falt de la juxtaposition des images d u canal biîaire dilaté et des branches de la vcine porte ; 

, extrahépatîques : le cholédoque est considérê comme dilaté si son dîamétré mesuré plus de 8 rtim 
(la dilatation des voies bitüiires est inconstanto f$ensîbilité d'environi 70 en particulier en cas 
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- du ou dt , -> cakuls de \a voie biliairË prircipale (dans 20 RA des cas), sous la lorme d'imäges hyper- 
échogénes avec cöne d r ombFe postérieur dans la lumiére de la voie bîlraire ; 

- cfyne vésicule pathobgique (calculs mtravésfeulaires ; vésicule scléro-atrophique). 

2.33. Échoendoscopie des voies biliaires 

- Elle est réalisée sous anesthésie générale ambddtoire. 

- L'échoendoscope est placé dans !e duodénum et permet de visuaïîser la vêsicule biiraire, la conver 
gence bilâaire supérieure et inférieure et particuliêrement la VBP jusqu'â sa terminaïson dans ram- 
pouie de Vater. 

- llk peut mettre en évâdenoe (avec une sensïbilité et une spécificité de 1'ordre de 95 %) : 

. un ou plusieurs calculs ou mini-cakuls de la VBP ; 

. du sludge dans la VBP ; 

. un ou plusieurs calculs au niveau de 1a papille ; 

. un êpaississement de$ parob du diolédoque Eiê â Ea cholangite infectieuse ; 

. un aspect hypoéchogéne de la papillé secondaire aux phénomênes mflammatoires provoqués par 
le passage du calcul dans l'ampoule de Vater. 


3. FORMES CLINIQUES 

3.1. Formes anictériques 

La li ih rase cholëdocienne peut étre anictérique. Dans ce cas, les cafcuis sont découverts â l'occasion : 

- d'une douleur btliaire non suivie d'ictëre ; 

- d'aocés fébriles irrteirmittents accompagnés dê ffissons ; 

- de la constatation d'anomalies des tests hépatiques ‘ 

- de rexpbration systématique de Ea voie bäfiaire princspale au eours d'une chülécysîectomie. 

3.2. Formes avec ictêre isolé 

Dans 1 0 % des cas P llctére est îsolé san$ douleurs ni flévre, 

3.3. Formes associant lithiase de la VBP et cholécystite aignë 

3.4. Forme dinique particuliêrement grave : 
angiocholite aiguë suppurée 

- Elle assode, outre les manifesîôtïons habîtuelles de l'angiocholite, dei signes en rapport avec un 
choe septique : 

. collapsus cardiovasculaire ; 

- trûubles neurologiques (torpeur ou au contraire agitatïon avec délire voäre coma) ; 

„ insuffisance rénale aigui. 

- Des abcés hépatiques multiples a pyogénes peuvent $e développer. Leor diagnosbc reposé sur î 

. les examens morphologiques (értmgraphie et: tomodensitométrie) r qui metîent en évidence un# 
ou plusieurs lones hypoéchogênes et hypodenses hétêrogénes ; 

„ Ea ponction hêpatique échoguidée qui pemneî de retîrer du pu$ pour examen bactêriologique et 
d'affirmer formellement le diôgnostic 


3.5. Â part, la cirrhose biliaire secondaire 

in cas d'obstruction trés prolongée de la voie biliaire prïndpale et de diagnostîc tardil la cholestase 
chronique peut entrainer la constitution d r une fibrose hépatique mutilante avec nodules de régénération 
appelée cirrhose biliaire secondaire. 


4 • DIAGNOSTIC DIFF6RENTIEL 

EJn ictére cholestatîque fébrile peutfaîre discuter ’ 

- un ampyllome vatérien ou un cancer des voies biliaires, En effet, en cas cTobstruction tumorale 
incomplête une infectîon des voies biliarres peut ëtre observée ; 
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5. TRAITEMENT 

5.1. Traitement médical 

- Hospitalisation en service de gastroentérologie ou de chirurgie viscérale. 

- Repos, patient ä jeun. 

- Aspiration douce et continue si vomissements, 

- \foie veineuse perrfiettant une réêqusläbration hydroélsctrdytjque, 

- AntispasmodiquËS, antalgäques par vote inlrtvetneuse : 

. phloroglucinol (SPASFON s ) 3 ampouLes/24 h ; 

. ou tiémonium r métamiiole sodique (VI 5CÉRALC INË r forte) 3 ampoules/24 h. 

- Antibiotiques par voie parentérale, par exemple : 

. amoxidlline. acide davulanique (AUCMENTIN'®) 1 g/8 h en IV ; 
ou 

. ciprofloxadne (CIFLOX*) : 200 â 400 mg/12 h ; 
et 

. métronidâzoLe (FLAGVL* ) : 500 mg/S h â passer dans une perfusion de 125 cc db 65% sur 
30 mîn, 

- Vitamïne Kl en IV (20 mg) en cas de troubles de 1'hêmostase secondaîre â \$ cholestase. 

- Surveïllance : 

, dinique : 

- héquence cardiaque, pression artérielle, 

- température, 

- dïurése, 

- état de conscience, 

* palpation de l'abdomen ; 

, biologiquE : 

- numération formule sanguine, 

- transamsnases, Gamma-GT r phosphatases alcalines, amylasémie, 

- ionogramme sangTuin, urémie, créatininémie, 

- glycémie, 

- TP, TCK, 

- groupe, rhésus., RAL 

5.2. Traitement {médico)chirurgical 

II existe 2 possibillés thérapeuiiques : traitement chiruTgical d'emblée penmeîtant Tablatîon de la vési- 
cule et du (des) talcul(s) ou sphinctérotomäe endoscopique avec r <fan$ uri second temps, réalisation 
d'une cholécysteaomie (voîr Figure 7). 


Figure 7 : Prise en eharge thérüpeutique du la lithiase vésiculair« compliquée 
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Notes 
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5.2.1. Traitement cfiiruigkal d'emblée 

Aprês prélévement de bïfe pour examem tjadéridogique, le trartement ccmsiste en : 

- une chölêcystectomîe ; 

- une chotêdocotoimie (incision du cholédoque) puis ablation des calculs ä feîde de pince ; 

- une vêrification endoscopîc|ue de la vacuité du cholédoque ï 

- une fermeture du cholédoque et drainage biliaïre externe ; tiotons, que la quantrtê de bîle recueillie 
par le draîriage doit être compensée, 

5.2.2. Sphlvictéititoiiiie endoscopique (SE) suivie d'une diolécystectomie 
« ä froid » 

- l r artgiûcholite en pârticulîer la fomie grave suppurée est quel que sort Tlge du patient une äodîcation 
é la sphinctérotomie endoscopique. En effet, darts ce contexte, le traitement chîrurgîca l l comporte 
une mortalité êlevée, 

- La sphinctérotomîe doît étre efectuêe en urgence avam llnstallatbn de lêsions viscérates gfaves* 
avec mîse en place svstématîque dbn drain nasobiüaîre permettant des lavages de la VIR 

* Technique de la sphinctérotomie endoscopique (SE) 

- La SE est réatisie sous änesthêsie générde aprés bilsn préopératoire, 

- La îecbnique comprend deux temps : 

, Ea sphindtéFOtomie proprement dite ; 

. rextraction des calculs au moyen d'une sonde I panler, Cependant, dan$ 5 ä to Qfo des cas P les calculs 
ne peuvent pas êîre extraits en raison de lleurtailie. II faut alors les fragmenter par lithotfitie. 

* Résultats 

Cêvacuatîon des calculs est ohtenue dans ptus de 90 % des cas. 

* Complicattons 

Ptécoces 

- Hêmorrâgte : ctest Sa complication la plus fréquente (3 % des cas). Eile survient te plus souvent 
immédïatement lors de la section du sphincter mais dle peut aussi être retardée. 

- Angiocholîte {2.2 %), 

- Perforation duodénale. 

Tard ives 

- Lithiase résiduelle. 

- Sténose secondaîre I !a sphinctérotomte, 

Dans un second temps, la cholécystectomie par ccelioscopie est réatîsée. 
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Item 268 ■ Pancréatique aiguë 

~ Di-agnostiquer une pancréatrte ssgyë, 

- identifier les sïtuations d'ufgence el planifier leur prïse en charge. 



1. PHySIOPATHOLOGie 


2. ANATOMO-PATHOLOGIÊ 


2 . \ PüncréütltE aigue GEdémöCeuss dont lû mortûlité est nulle 
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3. DIAGNOSTICPOSITIF 
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Notes 


L PHyS l OPATHOLOGie 

Le mêcanisme le plus fréquent de la pancréatite aiguë (PA) est raugmeritatinn de Ea pressinn 
intracanalaire qui entraîne une hyperpressîon intraparenchymateuse, quî lése ensuite les organîfes 
intracdlublres au niveau de la cdlule atineuse pancréatique- Les membranes qui entourent les proen- 
zymes inactives (grains de zymogëne) fusiQnnent avec celles des lysosomes contenant des protéases,. 
d'oü transformation du trypsinogëne en trypsine. Cette autoactivation du trypsinogéne va conduire 
ä 3a libératron de nombreux agents toxiques : phospholipases A, bradyktnine 62, NO F produîts du 
stress oxydatif (notamment par !e biais de llschémie-reperfuston), cytokines diverses (Tumor necrosis 
factor, iriteriéukine-l etc. ..) qui sont respûnsôbles des lésions plus olt moîns sévéres du parEnchyme 
pancréadque. 


2. AHATOMO-P ATHOIOGIE 

Les lésions élémentaires de la panoréatite aiguë (PA) sont rcedême, rhémürragie et la nécrose. On 
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2.1. Pancréatite aiguë oedémateuse (90 % des cas 
de pancréatite aiguë) dont la mortalité est nulle 

- Le pancrêas est tuméfîé, turgestent, mou, luisant ll peat ejtüster une nécrose graisseuse tfês lîmitée ; 
mais il n'y a pas de nécrose pareochymateuse, nî d'hémorragie, 

- En histologie, il existe un cedême et un infîlfeat interlobuiairê mais égôltmfent des mésosvoäsins tt 
du périîoine ; les acinî et les stmctures ductulaires $ont intacts. 

- Llnflammation évolue en général vecs Ea guérison compléte sponitanée en qudques jours. 

2.2. Pancréatite aiguë nécrotîco-liémorragiqiie 
(10 % des cas de pancréatite aiguë) 

- £lle est caradérïsée par une nécms* baMégiônät plus ou möéns^Êndue (pouvant se Sürinfecter) et par 
la survenue possiWe d'une défaiance multMscérale. La mortalité e$t, dans ce cas de l ordre de 20 % 

- En pius des iésions décrites dans ia PA cedémateuse, it ejdste des signes de nécrose glandulaire et 
graisseuse. 

- La nécrose graisseuse ou cytostéatonêcrose apparait sous ia forme de petrtes élevures blanchâtres 
ou jaunâtres, disséminées dans la cavité pér itonéale (taches de bougäe). II existe un exsudat périto- 
néal important, souvent hémorragique. La glande pancréatique est le siêge de lésions nécrotiques 
et hémorragîques variables : totaies, segmentaîres ou en petîts foyers ; mals une grande partîe du 
paFtnchyme reste indemne. Autour des foyers de nécrost, it existe de véritables coulées destojctrices 
mass l r ectension de ta nécwse ne se tîmite pas au rétropéritoine et le liqurde peut migrer ê fravers te 
diaphragme (pleurésie riche en amytase), Les foyers de nécrose peuvent évoluer vers la résoluîion, 
se liquéfier (pseudol^stes), se surinfecter (abcés). 


3 . Dl AG N OSTIC POSITIF 

3.1. Symptomatologie clinique 

- la douleur abdomînate est le maître sympîôme de la pancréatite aiguë. 

- Elle est d'apparition bruiale, intense, généraiement sus-ombilicale. 

- Elle est transfixîante et irradle vers l’épaule gauchi et l'angfe costo-diaphragmatiqui gauchi. 
Classiquement Ee patient est soulagé par lia posltion en dhien de fusil. 

- La douEeyr est rebelle aux antaigiques usuels. 

- Cipendant la douliur peut varier dans son intenslté, sa locafisation, ses irradiatîons, sa durêe. 

- Elle s'associe â des vomissements d'ahord alimentaires puis bilîeux voire fécaloïdes si un iléus 
réflexe slnstalle, Lanêt des matiêres et des gaz est également fréquent et entrafne l'apparition d‘un 
météorisme. 

3.2. Examen physique 

- 19 note urte dïscordance entre la gravîtê des sîgnes gênéraux tt Ea rdaîivÊ pauvreté de l'examen 
physîque. 

- En cas de pa n c réatîte aiguë nécrotico-hémorragique, Tétat gé néral est aitéré, il existe un état de choc 
parfois intense chez un patient agitê et confus. Le pouls est rapîde et la pression artérielle basse 
avec une différent ielle pincée, le teint terreux. La température peut étre normale ou élevée en cas de 
pancrêatite nécroticohémorragique, en particulier en cas de surînfeaion de la nécrose, 

- Le malade est polypnéique et marbré. 

- La moitié des patients p résente une sensibilité ou une doul e ur provoquée ä la palpalion de Labdomen 
et plus rarement une défense abdominale. Labdomen fespîre normalement, mais te météorisme est 
souvent net a la percussion. 

3.3. Confirmation du diagnostic par les examens bioiogiques 

3.3.1. Lipasémie 

- ÉËêment diagn ost ique essenli e I â demander en urgence. 

- Permet d'affirmer ie diagnostic de pancréatite asgui sî elte est supériiur# ä 3 fois la limite supérîeure 
de Ea normale. 

- Peut stelever en cas cfuieêre peiforé, de péritonite, d'occlusîoa dethrombose veineuse mésentéri - ie 
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3.5.2. Amylase sérique ou mieux isoamylase 

- Bonne sensiibïiitéj surtout si elle est supérieure â 3 N. 

- Trors incortvénients : 

. dairance rapide, donc n'écarte pas ie diagnostie en cas de normalité ; 

r peu spécffique : élevé dians un nombre important de syndromes douloureuK abdominauK (ulcére 
perforé, syndrome occiu&it infarctus mésentérique, rupture de grossesse extra-utérin#, appendicite 
aigui) mais iussî en cas de pathologies des glandes salivaires ou d' , m$uffisance rénaie. 

3.4. ExanMns morphologiques 

lls peuvent mortrer des signes îndirects de PA. 

14.1. Radiographie d'abdomân sans préparation 

Elte e$t anormale dans % des cas, mais est en réalité de peu d J utititi pour le diagnostic de PA. Elie 
peut montrer : 

- une distension aérique du côlon transverse qui ê la mfrme valeursêmtiolûgique que la présence d f une 
anse sentinelle (distension gaieuse de Cangle duûdénojéjunal) ; 

- des niveaux liquides traduïsant Texistence d"un iléus paralytique ; 

- une grisaille däffuse quï témoignerait d'un épanchement péritonêal ; 

- un effacement de I'ombre des psoas (infiammation rêtropéritotiiêale) ; 

- des cakifications pancréatiques (afftrme I J existence d'une PC en poussée dont Pétiologie alcoolique 
est habitueüe) ; 

- des catculs dans l'aire vésicularre. 

3.4.2. Radiographie du thorax 

Elle peut mettre en évidence un êpan'diement pleurai (ptus fréquent ë gaudie), 

3.4.3. Ëchographie abdominale 

- Elle est évocötrice d J une RA ri elle monîre une augmertation de volume de la glande et une écbo 
structure franchement hypoéchogéne,. un canai de Wîrsung dfilaté, 

- En faät, son irtêrët est de rechertiher une llthiase vêsiculaîre et une dilatation de 9a voie biliaire prin- 
tipale (sa sensiöîlîtê n r est r par contre, que de 40 % pour le diagnostic de lithiase de la voîe biliaire 
prinopale) etune collection intra-abdominale. 

- Ces renseignements justifiertt toutefois, â eux seuls dans ce contexte, rändication en premiêre inten- 
tion d'une échographie abdominale, même si 1a visualtsaitfon compléte du pancréas n r e$t possîble 
qu r une foîs sur deux en raison de Ea présence d'un iléus réflexe. Certaines panaêatites cedêmateuses 
peuvent s’accompagner d’un aspect normal du pancréas en échographie, 

- L'échographié ne permel pas de mettre en étidence d'éventuelles coulées de nêcrose. 

3.4.4. Tomodensitométrie abcflominale (voîr Figure 1) 

Cest un examen trës performant pour le diagnostic, Ea recherche des complicatbns et i'évaluation 
pronostique. 

• Intérët riiagnostique 

- Panaéas augmenté de volume, hypertrophiê, aux iimiîes ftoues, épaississements des fascias. 

- Coulées de nécroses pancréötiques en particulier dans !e petit épiploon, Lespace rétropéritonéal, 
gourtiêre pararénale gauche. 

• Recherche des complications 

- Ipanchemenîs liquidiens., 

- Faux kystes, 

- Abcês quî apparaît hétérogéne avee réhaussement du produît de contraste, 1a présence d'une image 
aêrîque (gaz) témoignant d'une infection â anaérobies ou d'une Istuläsatïon avec un organe Creux. 

- Évaluatfon pronostique par les critêres rie Rahhazar 

(Voir 6, Évolution et pronostfc,) 
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Figure 1 : Puncréatite aiguë néarûticä-hériiärragiqLje 


A. S iit cet eïûmen TOM obt«nu aprês injection, il 
esciste un réhQiiSsemefit rormal ée fd pqrtie céphp- 
lique du pancréfls et un élflrgissemcnt trés importont 
de lafé|ion HSthmtque et corporéoledupancréQs. Cet 
élQr|issement est morqué por des îlots hypoden'ses 
témoigniûnt de Üfl nécrose poncréotique ( + ). Mutez 
l'ejitstence d'un foie stéatosique chei ce patient 
ayant uoe hypertriglycéridémie. 



B. üur cet examers TDM Dbtenu aprés injecticn de 
produitde cuntraste r laglnadepancréatiqueapparaît 
élargie avec 1'eKistence de cuulée localisée au niveau 
de l'espace pararénol antërieurgauche (fJéche), ûinsi 
qu'ou niveau de Tespace pararénal ûntérieur drflit 
(*), N faut nater également la présence de ealculs 
vésiculaires (tete de/Jécfte), 



4. ÉTIOLQGIES (voirÎQbEeau l) 

Les deux principales causes de pancréatites aiguës sont (a lîthiase biliaîre ét KalcoolîisrrLÉ'. 

4.1. Littiiase biliaire (40 â 50 % des cos en France) 

- i rt cause de pancrêatite aiguë. 

- Le blacage ûddren d f un calcul provoque une hypertension canalaire avec rupture secondaire des 
petits canaux excréteurs et extravasation dü suc pancréatique. 

- El est important d J en faire le diagnostic car Tabsence de traitement de la Irthiase biliaire entraîne un 

risque de rétîdivê de PA de 25 %, 


ÊLÊMÊNTü ËN FAVËUH DÊ L'OfttGl N£ BILIAlHÊ D r UN£ PANCRLATtTË AlGUE 

- Sere féminin. 

- Âge > 50 ans. 

- Absence d'afcoDiisme dnrDnique. 

- -Epiäocles dedûuleursdc; l'épEgastreoude l'hypocbondreölroit (coliqueshépdîiques) retrûüvésû l'iriter- 
roiaîDiter 

-Elêtfation des phasphacgses ülcaiiriies et de l'ALA" Cporameïre bioiagi q ue oyont lg waSeur predicthre 
positive lo plus élevée). 

- Lrthiase vésiculaire et/au de la VflP â I échDgr-aphie oa d I echoendascopie bil mire. 


4.2. Alcoolîsme (40 % en France) 

- La pancréatite aiguë akoolique est la manifestation initiale d'une pancréatite chranique. II est ä notei 
que les pouSsées de pancréatite aiguë sont d'autant moins sévêres que h pancréatite chranique est 
évotuéei. 

- L'existence d'un akoolisme chronique (interrogatoire du malade et de la famille), de signeEi diniqu.es 
ou de complicadonsde Talcoqlisme chrqnrque, d J une macrocytose et l'absence de lithiase vésiculaire 
ä Téchographie permettent le diagnostic. La présence de calcifîcatîonspancréatiquessur la tomoden- 
sitométrîe ou ä réchoendoscopie pancréatique témoigne d r une pancréatite chronique calcifiante. 


dircitos autorais 
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Pancréatite aiguë 


4.3. Autres causes 

4.5.1. HYpertrigflycériilémie 

Les hypertriglycéridêmjes massives (dues en particulier aux hyperlipûpratéioémtes de type i ou V) 
peuvent entraîner des crises de pancréatite aiguê. On considêre qu'un taux > 1 0 mmol/L est nécessaire 
pour attribuer une pancriatite atguë ô une hypertrîglycécidêmîe, 

4.3.2. Hy perpa rat h yroïdie 

5 é 10 % des hyperparathyroïdies se compliquent de P A. 

4.5.3. Pancréas divisum 

II s'agjt d'une anomalie congénitale des oanaux pancréatiques oonsrstant en l'absence de fusion des 
ébauches dorsales et ventrales, qui est responsable de pancrêatitës aigues récidivantes chez le sujet 
jeune. Le diagnostic repose sur la pancréatographie rétrograde, Le traitement par section endoscopique 
ou chirurgicaie de la paprlle accessoire donne de bons résultats. 

4.3.4. Autres 

- Pancréatites postopérato ires q u i surviennent aprés u n e intervention pancréatique, hiliaire ou gastriqu e r 
mais également aprés feransplantation cardiaque ou rénale. Le diagnostic est diffkile r une * réacdon 
pancréatique » transitoire et modérée est banale aprês toute chirurgie abdominale. 

- Pancréatites post-traumatiques : traumatismes abdomlnaux violents, blessure pénétrante. 

- Cathétérisme endoscopique de la paprlle : l'élévatîon transitoire de l'amylase et de la lipase est 
fréquente p le risque de PA augmente si on essaie d'obtenir une parenchymogfaphie. 

- Tumeurs intrapancréatiques (cancers du pancréas, ampullome vatérienL causes rares d'otsstruction 
des canaux pancréatiques (lésion chîrurgâcate)- 

- Infections bactérrennes, virales ou parasitaîres (voirTableau 1). 

- Maladies auto-immunes (panartérîte noueuse, lupus érythémateux systêmique, etc.). 

- Médicaments : voir Tableau 1 . 

4.4. Pancféatites aiguës idiopathiques 

10 % des paöcrêätites aîguës demeurent idiopathiques. 


5. DIAGNOSTIC DIFF£R£MTI£L 

- La pancréatite aîgui peut simuler de nombreu;$e$ affections (diolécystite aigui, ulcére perforé, occlu- 
sîon intestînale, péritonite, appendîcite aîguë, irifarctus mésentêrîque ou myocardique, fissuration 
d'un anévrtsme de I'aorte, etc).. 

- Dans tous les cas, l'échographie et 9a tomodensitométrie de 9'abdomen ont E'avantage d'éviter une 
intervention inutüe et dangereusi en affirmant les lé$ion$ pancréafique^ 


6 . EVOLUTION ET PRONOSTIC 


- Lö mortalîté est faible en cas de PA oedémateuse, mab trés élevêe (20 â 50 %) en cas de PA nécra- 
sante. 

- II est indispensahle de pouvoir évaluer la gravltê d'une pancrêatite aiguë P afin de Torienter dans le 
service le ptus adaptê (unité de soîns ifitensîfs) et d'înstituer une surveillance étroite clinique. bioEo- 
gäque #t morpholûgique pour détecter des oompücations lûcôrégäonales ou systémîques. 



Notfls 
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Tableau 1 : Étfcologies des pancréatites aigufis 


Lithigse b Imire 

40 â 50 % 

AlcO’ûlisme 

3Ûâ 4fl % 

Idicpalhique 

10% 

Autres causes 

10% 

Obstruction 

- Tumeur de ’n tôte du pancrêas, ampuilcme- vaténen 

- Pancréas divisum 

- Par des parasites (ascaridiose, distomatcse, ydatidose! 

MDdicamenls 
fliste non e-xhaustivel 

- Azathiopdne, mercaptopurine- 
-Oimêtidine 

- Mésaiazine. suifasalazme 
-Méthyl Dopa. Furosimicte 

- Acide valproïque 

- Anlitnoliques (télracydires, cotrimoxazûle, erylhromyctne) 
-Sulindac 

- CEtroprogestatils 

- Predmsone 

- Didanosine. peniamidine 

Métsbolkiues 

- Hypêïcalcémie (hyperparathyraïdie piimaine) 

- Hype.1riglyoeridémie 

Cautes infedtieus,es 

- Bactériennes : infection ä Mj^p^rîïapneumoraae, salmonellose, légiorielkïse CWamyPfa 
úachomatis 

- Virales : oreiüons. rubéole. échovirus, coxsackie virus, cytomégalovims, loxoplasmose, 
infectKir par te WH t hépatite wraJe B 

- Mycotiques qui s'observent au cours du SIDA : Csndidâ âibicaos, cryptocoque, Hfsfopfasrna 

capsulatum 

Causes traumaliques 

- Traumatisme violent de i'abdomen, pleie pénétranie de l'abdomen 

- Poslopératoire 

- Aprés sphinc-térotomié endoscopique 

Mâladies âiito-immunes 

- Lupus systêmique 

- Panartérrte noueuse 

- Syfidrome de Gouqeroi Sjögren 

- Cirrhose biliaire priîmilive 

- Â part, la maiadie de Crohni 

Causes genetiqies 

- Mucaviscidose, etc. 


6.1. Scores clinico-biologiques d'évaluation de la gravité 
de la pancréatite aiguë 

6.1.1 . $c»res de Ranson et d'lmrie 


Tableau 2 : Senres de Ranson et d’lmrie 


Scors ds Ransorr. ] 

V Z TT 

Score d’lmrie simplïfië 


Â l'admissron 

- Âge > 55 ans 

- Leucocytes > 16 OÛO/'miTr 3 

Dan$ le$ 4S pnemiêres heures 


-LDH > 1,5 N 

- Âge > 55 ans 


- A3AT > 6 N 

- AJt>umne < 3? g/l 


-Glyoémie > 11 mmoW 

- Leucocytes > 16 ÛDû/mm' 


H4S 

- LDH > 600 U/1 


- Chute hémaiocrite tDpoints 

— Gfycêmie >11 mlA 


- Ëlé'vation urée sanguire > D,S ffmoi/l 

- Calcémie<2 mmol/l 


- CaJciurie sérique < 2 mmol/l 

- Urée > 16 mmol/1 


- POj < 6D mmHg 

“ mmHg 

Cip 

- Déficit bsse > 4 mfnol4 




u Pancteatite û 



La présence de 3 faeteurs ou plus est en faveur d'une pancréatite aiguë grave et k pronostic s'aggrave 
paialtêlement au nombre de critéres posltffs : 


No m bre de crftwM 

Mortalitë (%) 

>3 

33 

>5 

56 

>7 

m 


Notes 


- Les scores de Ranson et dlmrle dnt trois inconvénients : 

, !e lecueil des données impose 48 h d'observation et ils n r ont de valeur prédictive que pour ce temps 
des 48 premiêres heures ; 

. les patients vus tardrvement ne peuvent étre évelüês par ces scores ; 

, les performances des scores sont influencées par la cause de la pancrêatite aigué (Ranson pour 
l'alcool, Imrie pour ta lithiase), 

6.1.2. Autres paramëtres 

- (Jne protéine C réactive supérieure ä 3Q0 mg/1 traduit toujours une pancréatite aiguë sévëre. 

- En réanimatioa des scores plus générauïscmt utilisés pour évaluer la gravrté des pancréatites arguës 
avec une bonne sensibilité et spédficité : APACHE II, SAPS. 

6.2. Index de gravité tomodensitométrique de la pancréatite 
aiguë : score de Bolthazar 

- Les critéreb de Balthazar permettent d'évaluer le pronostic en cotant J'aspect du pancréas et l'étendue 
de \a nécrose pancréatique (voir figure 2). 

- Les risques d'infection et le taux de mortalité sont au mieux appréciés en combrnant le score dinico- 
biologîque de Ranson et la classification tomodensitométrique de Balthazar. 


Tablecus 3 : Score tomodensitométrique de Balthazar 


Scanner 

Angiû&tanner 

■'nécrcse de la gbnde pancreatque ëvaluée lors 
de nnjedton d'üfl bolus de produit öe ccntraste! 

Grabe A : pancréas nonmal (0 pi) 

Pas de nêcroce (0 pt) 

Grabs B ; élargissement du pangréas (t point) 

Néciqsé < 33 % de la glarxle : 2 point$ 

Grade C : infiltration de la graisse pêripancréatique 
12 poinls) 

Nécrose 33-5Ö % de la glande : 4 points 

Gradé D : une caulée de nécro&e (3 poinis) 

Nécrcse de plus de 5D % de la glande : fi points 

G'rrde E : plus d'une coulée de nécnose ou préscncc 
de hülles au sein du pancréas ou d'une cnulée de nécr&se 
4 poanis) 



L'index est calcufé par Fa somme des points. Les pourcentages de mortalité et de pancréatite sévére 
en fonction de l'ïndes figurent dans le tableau ci-dessous. 


Points 

% tfe mcrtalHé 

% de pancréatita sévére 

0-3 

3 

3 

4-6 

6 

35 

7-10 

17 

92 


îqan hak 
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f iguxe 2 : Puncréatite aiguë nécrotico-hémarragique 

Oiffusion péripancréotiqué de lQ nécrose, ée rinfloinmatiBn, des eruymes, 

1 et 2 z schémü en coupe transversole (l) et sngittale {2) des vqies de diffusion. 

3 et4: tamoden5itQmétrie monlrarit hinfiitration autour de fa queuedu püncrêaa vers (ûgauttiëre postérieure 
guuche, avec ntteinte de ItL loge rénale, et vers lo rate. 

A : QDrte. C : veine cave inférieure. CO : côion. 0 : duodénum, £ : estomoc. F ; foie. P : pancréas. Ft: rein. 

Rü : rate. Sp : veine splénique. 




6.3. Évolution des formes mineures 

Elle est marquée par La résolution en quelques jours de la douleur abdqminaLe, 1'absence de cûmpli- 
cations viscérales ou infectieuses. U réddive e$t bîen $ür pq$sible r si la cause n est pas supprimée 
(akoolisme. iithiase biliaire), 

6.4. Evolution des formes graves 

6,4,1, PHase inftiale 


H^povplémie 

- Exsudation pSasmatiqL® interne jS 5 secteur: 

Risqufl respiratoire 

- Épanchement pteural 

- Aiélectaaes de ba$e$ iaaisse dé J'enpansion diéphragmai quéi 

- SDRA 

Atteinte renale 

- Insuffeance rénale fqrïctiorîneile 

- insuffisance renale organiqüe [nécrpse tubulaire aiguël 

Attemte neuroioqiquie 

- Encéphatapatfiie pancféatiqqe 

Rettnlissement sur !e tube digestif 

‘Hemorragie gastro-i ntestmaie 

Retenlissément hématologique 

- Coagulation intravasoulafre disséminée 
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6.4.2. Phase secondaire 

Lorsque le malade a survécu aux défaillarices polyviscérales de 9a phase initiale, il esl menacé par les 
complications locales en rapport avec révoiutiort de la nécrose pancréatique et/ou Jes coulées rtêcro- 
ticü'inflammatoïres extrapancrëatiques : 

- hémorragies par rupture vasculaire (vaisseaus rétropéritonéâux} ou splénique rares maîs souvent 
mortelles ; 

- compression gastrique, duodénale ou de la voie biliaire princîpale ; 

- mîgratîon dans le médiastin ou dans fe pet.it bassin ; 

- fïstulïsartïciTTi voîre rupture dans le péritoine (asdte)., la plëvre (pleurésie), le péricarde, le tronc porte 
ou dans un organe creux (côlon par exemple) ; 

- infedion de la nécrose ou des couiées néorcrtico-inflammaitoires : 

. Hnfedion est un des risques majeurs des lésions loco-régionaies des pancréaftrtes aiguës. On diffé- 
rencie la nécrose pancréatique infedêe et l'abcés pancréatique ; 


Micrata paficrântiqua infectée : mfection diffuse d«s tissus nécrotiques püficréütiques ou périponcréa- 
tiques survenünt doni les premiêres semaines. 

Abcés; collection purulente localisée et bien lîmitée syrveriant générolement uprês lo fi* semaine. 


. le diagnostic de nécrose pancréatique infedée est diffidle â étabiir diniqüement et bïologique- 
ment car au mioment oü celle-ci surwenL il persiste souvent des stïgmates de pancréatite aiguë 
(ftévre, hyperieucocytose). La présence d'air dans la nécrose ou tes eoulées pancréatiques peut 
faire suspecter une Infection (é anaêrobîes) mals elle peut aussi être due i ta perforatîon d'un 
organe creux. llne êlévatîon brutale de la protéine C réadtve peut faire craîndre une infedion 
mais ce paramétre n'est pâs suffîsamment sensible ni spédfique. Seut rexamen badériologique 
des rissus pancréatiques ei/ou pêripaneréatiques permet le diagnostic de nécrose tnfectée. Une 
ponction écho- ou scanoguidée de la nécrose et des colledîons liquidiennes, réatisée ä I'âiguille 
ffne est généralement effeduée au 7® jour d'évofutior, afin de rechercher une surînfedlon. Elle est 
également bîen sur Indiquée, en cas de suspicion d J ïnfecrion de la nécrose (fiévre, élévatîon de la 
protéine C rêadive). Les ponctions perojtanées doivent itre faites dans toutes les coulées car des 
zones stérîles peuvent coexister avec des zones infedées ; 
pseudolqifstes du pancréas qui conrespondent â des formations liquidiennes quä se sont cloisonnées 
par des dépöts de fibrine sur tes organes de voisinage : 

* I'échographie est la mêthode ia plus slmple pour le dîagnostic et la surveiltance ; 

. en tomodensitométrie, il s'agit de coJlecfions liquidiennes cerclées par une coque prenant te corrtraste 
qui peuvent se résorber, perssster ou se fistuliser dans les organes de voisinage, Leur contenu est 
aseptique. HâbitueiEement situés au niveau du corps ou de la queue^ ils peuvent siéger dan$ rarriêre 
cavité des ëpiploons ou ttespace para-rénal gaudie, voire â dästance ; 

. /évolution spontanée peut se faire vere Ea régression (généralement avant !a 6« semaine d'évûlution) 
mais des compiications sont possîbies : compression de la voie biliaire prindpate, fistulisation dans 
les organes de voisînage, rupture intra-péritonéate awec constitution d r une asdte, surlnfection. 


7. PRINCIPSS DU TRAIT£M£NT 

7.1. Traitement étiologique 

- II nêcessite un bilan étîûîogique précis et précoce dës Itedmission du patient. 

- En cas de pancréatite aigui bîlEaire avec angrocholite aiguë grave ou ictére obstnjctît une diolan- 
gäographie rétrograde endoscopîque avec sphrnctêrotomie endoscopîque dort être réalisêe dan$ ies 
72 premiéres heures. 

L'alcooi doît êrre arrêté, ce qui est souvent le cas lor$ d'une hospitafisation, Le sevrage alcoûlique 
peut Itre responsabie d'un pré-delirium tremens voire rfun DT nécessitant sédôtbn, hydratatron et 
vîtamïnothêrapEe 81 et B6, 

-Tout médïcameirit dont la responsabilité est suspectée sur de$ arguments chronologîques et/ou 
sêfnÉologiques dort iîre arrêté, 

- Une ûirigme bactérienne (satmoneilose, yersiniose, légionelfose, etc.) sera trartée par une antibiothé- 
rapie adaptée. 

- L' hypertriglycéridé m ie est souvent akoolo- ou glucictodépindante et spontanêmenî régressive dês 
les premîers jours d'hospEtalîsatron dans la majorité des cas. Au cours des pancréatites aiguës par 





Hépotölogie - Hciladies des voies biliaifes 


7.2. Traitement médical 

7.2.1* Traltement d'un choc en unîté de soins intensifs 

II est Important de traiter le chod en ÜS1 : 

- Ie 3 € sectwï est dO â Pcedênne de la loge pancréatique, des mésos, aux épandiemente des séreuses 
et â t'ilêus. 4 é 5 liîres de macromolécules, de solutés cristalloïdes type Ringeir 1 * ladate d'albumin^ 
sont parfois perfusés pendant Ees premfêres 24 héures, tn plus de la compensation gastfique ; 

- secondairement aprés quelques jours de rêanimation, survient une déperdition globulaire en rapport 
avec les suffusions hêmorragiques. L'hématocrité baîsse et des transfúsions de plasma frais congelé 
sont parfois nécessaires ; 

- aprês quelq ues jours d'évolution la reprise de la däurfese signe 1a résorption du 3 € secteur, tes apports 
dûrvenrt être diminués afin d'éviter l'oedéme pulmonaire. 

7.2.2. Oxygénothérapie 

L'atteinte respiratoire tst fréquente au cours des PA et doit être systématiquefnent recherchée par la 

gazométrie artérieüe. Loxygénothérapîe doit être rapîdement commencée et tous les moyerrs utüïsês 

(intubation) pour assurer une ventilatkm satjsfaisante, Une détresse respîratoïre de Tadulte (SDRA) 

peut sutvenii nécessitant une ventilatiûn âvéc pfessîon positive en fin tfexpiration (PEEP). 

7.2.3. Sonde gastrique 

in cas de vomissements, une sonde d'aspirdtion gastrique douce et continue doît être mîse en place. 

Le malade restant bien sûr. strictement â jeun jusqi/â l'arrêt dcs antalgiques. 

7.2.4. Ttattenieivt de Ea dénutrition 

- En cas de pancréatite aigwë nécrosante greve, la diminution de la masse maîgre est trés rapide (étant 
donné le catabolîsme intense), ce qui nécessïte une alîmentetion entérale exdusive (mise en place 
par voie endoscopique) par sonde jéjunale. 

7.2.5. TraÜêmenf de la douleur 

- En cas de pancréatite aiguë cedëmateuse. on utilise des antispasmodiques par voie intra-veineuse 
tel que (e phloroglucânol (SPASFON' K ) qui agit sur la composante biliaire de la dûuleur. 

- Les morphiniques par exemple la buprénorphine (TEyGESIC # ) sont théoriquement confre-indiqués 
en raison de leur pouvoir stimulant sur Ee sphincter d J Oddi, Cependant aucune étude n r a montré 
d'aggravation de la pancréatite aigue sous morphîniques, 

^ En cas de douleurs três întenses, la lidocaïne en perfusion est le traitement anfâlgique te pEus dficace, 

7.2*6. Traîtement des désordres métabollques 

lls dorvent bien sûr, être systématiquement recherchês : 

- hypocalcémîe ; 

- dïabête nécessrtant insulinothérapie a la SE et surveillance gtycémique capillaire três étroite ; 

- troubles addo-basiques ; 

- troubies de Ea coagulation ; 

- insuffisance rénale souvent fondionnelle favorïsée par les troubles hémodynamiques ; 

- hypophc3sphorémie p hypomagnésémie, 

7.2.7. Traitement des complicatïons 

* Traitement de la surîtifectîon de la nécrose panciéatique 

- Lantibiothérapie par voie parentérale est indiquée en cas dlnfectäon prouvée de !a nécfose panaéa- 
tique, Les antibiotiques les plus utilisés sont ceftaiidlme (FORTLM M ), les fluoroquînoJones et 
nmäpênem (TIENAM®). 

- II est souhaitable de drainer les collections infectées r par voie percutanée squs contrôle scanogra- 
phîqué. 

• Traitement des fistules panciëatiques 

- Les fistules rdévent <fun trartement par nurtation parentêrale prolongée assodée â 9a somatostatine 
(ou ses dérivés) par voie SC. 

- En cas de fistule communiquant directement avec les canaux pandréatfques, le drainage endoscopique 
par prothése ou drain nasopancréatîqué peut apporter des résultats thérapeutiques spectaculaires. 
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* Traitement des pseudokystes pancréatiques 

- Indîquê lorsqulls sorrt svTnptooiatiques ou volumîneux aprés une période d r observatbn de 6 semaines 
(disparition spootanée fréquente), 

- Le traitement est r selon les cas, endoscûpique ou chirurgical. 


Notes 


7.2.8- AuUes mesures 

- Un tîaitement antbêcrêtoire par îrthibirteurs de la pompe a protons : oméprazole ou pantop razole IV 
est systématîque 

“ Une prophylaxie du rt&que thromboembolique par héparine de bas poids moléculaire est gênérale- 
ment ïnstituée. 

7.3. Traitement chirurgical 

- La mortalité et la morbidité de la chirurgîe en phase aiguë en rédursent considérablement llntêrêt 

- Elle est réservée aux cas oú ta pondion percutanée est impossible ou dangereusf du fait de îa locali- 
sation des lésions, et que sufwiennent un syndrome septique et/mi des défaillances viscéraies faisant 
suspecter un foyer septique pancréatique ou péri-pancréatique, 
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Pancréatite chronique 

Ftem 269 ■ Pancréatique chrontque 

- Diagnostiquer une pancréatite chronique. 

- ATgufflenler rattttude thérapeutique et planifier le suivi du patient. 
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S.4 Traiiiemer=t de la dénutTitian 
3.5. Tröitement des c&mplications 


Notes 


La pancrêatite chranique (PC) est défmie par ta présence de lésions inflammatoires 
chroniqaes , caractérisées par ta destruction du parenchyme exocrine, h fibrose et au 
moins dans /es stades tardifs , ta destruction du parenchyme endocrine. Au début elte 
est fréquemment compiiquée par des êpisodes de pancréatite aiguë. Au fit des années 
apparaît une insuffîsance pancréatique exocrine et endocrine (diabête) alors que tes 
poussées doufoureuses s'estompent. 


1. PHYSI OPATH OLOGIE 

- Le processus initial de la maladie est une précipitation de protéines et de calcium entraïnant des 
micra-ûbstructions canalaires. Cés prédpités ontrafnent progressivement r via cette formation de 
bouchons intracanafaires r une atrophie du tîssu sécrétoire avec unesclérose mutilante oú l r on retrouve 
par alternance, au hâsard dé Sa glande, des parties fistulisées et d'autres hypertrophiées avec des 
pseudokystes. 

- Un déséquilibre associant hyperproduction de s&s protéines etdimEnution de la PSP (prûtéine stabili’ 
satrice du pancrêas) qui est sécrétée dans le suc pancréatique par les cellules acineuses et prévïent la 
fofmatîon des cnstauK de earbonate de calcïum darvs le Irquide parvcréatique (sursaturé en cakium). 
semble être a t r origine de la genése des lésions de pancréatite chronique caldfiante: 


2. £TI0 10GI£S 

2.1. Alcoolisme chronique 

- Lalcoolîsme chronique est de loin, la causeia plus f réquente de pancréatite chronique calcîfiante (PCC) 
dans les pays a climat tempéré (90 Ato en France). il existe une relation. linéaire entre 5a consommation 
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GüslcQ-eRiémlogie 


Nuteï - Avant les premîers symptômes, la durée moyenne de prise d'alcool est de 15 â 20 ans chei les 

hommes, et de 10 é 15 ans dhez les fernmes. L'âge de début (40 ans) est de 10 ans ptus jeune que 
celuii de 1a drrhose alcoolrque et II exîste une trës nette prédominance mastuline,. 

- Un régime riche en graisses et en pratéines agg rave le risque de dévelûpper une pancréatite chrcmique. 

i 

2.2. Pancréatites génétiques 

Ï.2.I. Mutations du trypsmogcne cationique 

- Cette mutation portée par le chrotrrac&arrie 7 est autosomique dominante avec une pénétiance de ÖO 

- Elle prwoque une perte de rautorégulation de ta trypsine sur elle-même, d f oû résulte un emballement 
de l’activité de celte-ci en intracdlutaire ou dâns la glande pancréatrquâ eLËe-même. 

; - Elle se rêvéle te plus souvent dans renfônce par des poussées de pantréatrte aiguë ou des douleurs 
chroniques puîs suit une hrstotre natureile paralléle â cetle observée en cas de PC aloootîque. 

- Le risque tfadénocarcinome plus êlevé qu'en cas de PC alcoolique est probablement dü ä une expo- 
sltîon au rbque ptus longue. En cas de tabagisme, le risque d'adênocarcinome est accru. 

2.2.2. Mutations du géfie SPINKl {serîne protease tnhtbîîor kazaf type 1) 

Une mutation de ce gêne peut änhïber environ 20 % de l r activité de la trypsine. 

2 . 2 . 3 . Mirtationf du gént CFTEt [cystic fütrosis tmmmembmnotfs neceptoi) 

- Les mutations du géne CFTR sont responsables de la mucovisddose. 

- Certaïnes mutations peuvent ne s%xprrmer que par des poussées itéralives de pancréatite, survenant 
entre Padolescence et l'âge de 40 ans (sans manifestations pulmonaires associées). 

2.3. Panerécttites lymphoplasmocjrtaires dites auto-imimines 

Bien que cette nouvelle entrté soit encore mal connue, ces pancréatîtes présentent certaines caracté- 
rïstrques : 

- certaines maladies auto-immunes y sont associées : une forme particuliëre de cholangite et les 
mahdies inflammatoires întesiînates (maiadîe de Crohn et rectocolfte hémorragique) : 

- on en distingue deux formes : la forme däffuse et la forme pseudo-tumorale ; 

- les esamens morphologîques mettent en évklence une sténose diHuse eî irrégulîêre du canal pancréa- 
tique principal aînsi que fabsence de calctfications ou de pseudokystes ; 

- biologiquement il peut exister une hypergammaglobulinémie et Ea prêsence de facteurs antî- 
nudéaires ; 

- !e$ cortîcoïdes sorvt gênéralement effîcaces, 

2.4. Causes tumorales 

Une pancrêatïte chronique calcifiante peut se développer en amont tfune tumeur d'éwolution lente 
comme une tumeur intracanaiaire papillaire et mucineuse du pâncréas. 

2.5. Causes rares 

- Hypercëlcémîe (si > 3 pmol/L). 

- Hypertrigiycénidémie ($ï > 10 pmol/L). 

- Radiothêrapie. 

- Certains loxiques. 

3. DIAGNOSTIC POSITIF 

3.1. Circonstances de découverte 

5.1.1. Oouleurs abdominales 

Elles suivîennent par périodes de plusieurs jours et constituent le motrf le ptus fréquent de corsulta- 
tion. Elles sont épîgastriqijes ou sous-costaîes gauches, transfixiantes, exacerbées par les rtpas et la 
prise d'alcool. 

I Material com direitos autorais 
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3.1.2. Amaigrfesement 

Frêquent, äf est seuvent d'origîne plurifactorid ; 

- crainte de la douleur entrairant une restrîctîon alîmentaire ; 

- anorexie ; 

- syrndrome de malabsorption {tardîf) ; 

- drabête décornpensé. 

3.1.3. Poussées de pancréatîte aiguë 

Elles sont fréquentes au dëbufde l'évolutjon de la PC akoolique. Déclenchées par un repas abondant 
ou une accentuatïon de l'intöxication aicoolîque, elles ctonriertt gn taWeau identique ä celui des autres 
causes de pancréatites aiguës avec un ri$que de compläcatsons éqyrvalent. La pancrêatite aigué alcoo- 
Irque est une modalitê évolutîve de la PC 


3.1 .4. Pseudohystes du pancréas 

- Un pseudokyste se définit comme une collection organîsée liquidienne intra- qü extrapancréatique 
oontenant du suc pancréatiq ue pur ou de la nécrose liquéfiée, éventuellement associée â du sang ou du 
pus, Parmi les malades ayant une PC envîron 40 % ont au moins un pseudokyste, Parmî ces pseudo- 
kystes, 40 % surviennent é la surte d'urre poussée aiguë (pseudokyste nécrotique) alors que 60 % sont 
pnovoqués par la rupture canalaire en amont d'une sténose canalaÊre (pseudokyste rétentionnel), 

- Ils peuvent être révélês par des douleurs, des sîgnes de compressîon (diolêdoqüe pour les pseudo- 
kystes de la téte, vaisseaux spléniques et rate pour les pseudokystes de la queue du pancréas), une 
rupture (plévre, péritoine), une hémorragie intrakystique ou par une masse abdominale palpable. 

3.1.5. Sténose ou compression de la voie biliaire prindpale 

EJIes entraînent une cholestase qui est anictérîque dans 50 % des cas (élévation des phosphatases 
alcalines et des gamma-CT)‘ L'ïclëre, quand il eiûste, est peu întense et transitoire. La cholestase peut 
être secondaire â un processus flbreux du bas-cholédoque ou â un pseodokyste compressif. 

3.1 .6. Compressions duodénales 

II s'agit de manifestations rares qui siêgent prindpalement au niveau de Ea région pyJoro-bulbaire, 
Elles peuvent être en rapport avec une hypertrophie de îa tête ou une fîbrose engaînante de la tête 
do pancréas, une înflamroatîon sévêre de la paroî duodénale, un votumîrreux pseudokyste ou une 
dystrophîe kystique de la paroi duodênale (DKFD). Une sténose de la VBP y est associée dans I cas 
sur 2, Cette complrcatîon n'évolue jaroais vers la régressîon, 

5.1.7. Dinbéte 

Tout diabéte de Tadulte doit faire rechercher une panoéatite chronique dont il peut constituer une 
circonstance de découverte, Le risque de dîabéte insulino-dépendant est de 25 % au bout de 10 ans 
d f évolLrtion de la PCC 


3.1.8. Insuffisance pancréatique exocrine (IPE) 

- L'lPE est caractérisée par une malabsorptïon d«s protêines (crëatorrhéi) et des lipîdés (stéatorrhée), 
en particulier ceux a chaîne longue, Méanmoîris, elle entraïne rarement un retentîs&ement nutritionriel 
évideni 

- L'IPE survient aprês S an$ d'évolutîon en cas de PA alcoolique contre 1 5 ans en cas de PA non alcoo- 
lique. 

- L'IPE révéle la PC dans 40 % des cas lorsque celle-ci n'est pas d'orîglne akoolique. En cas de PC 
akûolîque le diagnostic esi, par contre, connu lorsque l'IPE apparaît. 


1.1.9. Épanchements des séreuses 


- On distingue : 

. les épanchements aigus complîquant une PA et régressant gênéraËement avec elle ; 

, les épanchements chronîques. 

- Le mécanisme de J'épanchement est un pseudokyste (avee une fistule objective ou non) ou une 
fistuJe (entre te canaJ pancréatîque et la séreuse concemée) $ans pseudokyste, 

- II peut s'agir de pleurésîe (plys souvent gauche que droite), d'ascite ou rarement de pérïcardîte. Le 
llsquide préJevé est séreux, riche en amyfase (concentration dam le liquäde d'épanchemerit d'au morns 
3 fois le taux sérique) et en protêlnes, 

- Cépanchement réddive souverrt aprés ponctîon, en particulier en cas de fistule dont le trajet est mis 
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GGstro-entéroiiogie 


Notes 


3.1.10. Hémorragies digestives 

L'hypertension portale segmentaire secondaïrê â one comprÉSsion oü â une thrûmbose de t-a veirre 

splénique est probablement lô premiére cause d'hêmorragîe digestwe (HD) chei les malades ayant 

urte paneréatite chronique. 

3.1.1 1. Thrombose veineuse mésentérique (veînes splénlque, 
mésentérique supérîeure, porte) 

Elle peut être secnndaire h la constitutron d f un pseudokyste compressrf ou aux phénomênes inflam- 

matoires locaux liés â la PC 

3.2. Démarche diagnostique 

3.2.1. Examen ctînique 

- Un amaigfisfËment secondaire â 9a restriction alimentaire due aux douleurs ou â llnsuffisance 
pancréatique est tiéquent. 

- L'examen physique recherche des signes dinîques d f a9coolisme chronique : 

+ une polynévrite des membres inférieurs ; 

. maladie de Dupuytren, hypertrophie parotidienne ; 

. érythrose fadale. 

- II recherche des signes dMnsuffisance hépatocellulatre ou d'hypertension portale évoquant une 
cirrhose hépatique. 

3.2.2. ixamens bîologiques 

- Les eniymes pancréatiques sérîqoei (amylasémie, lipasémie) et urïnaires (amylasurie) sont habi- 
tuellement augmentêes lors des poussées aiguis ou iorsqy'il exisfé un faux kyste. En dehors de ces 
circonstances, elles sont habituellement normales. 

- Les phosphatases alcalines et la Gamma GT peuveot être augmentées (diolestase läée â une compres- 
sion du cholédoque par un pseudokyste ou stênost fibreuse). 

- Les transaminases (ASAT, ALAT) sont augmerttées en cas de stêatose hépatique m d'hépatite alcoo- 
îsque aîguë associée. 

- Un diabéte doit être recherché par une glycémie â jeun et 2 heures aprés une ingestion de 7S g de 
glucose (hyperglycëmie provoquée par voie orale). 

- En dehcrs des complications hémorragiques, scptiques et de la thrombose splénique, rhémogramme 
est normal en dehors d J une macrocytose (liée â ralcoolisme chronique). 

- Lexamen des seîies (fêcabgrartime) peuî morttrer une stêatorrhée (débrt lipidique fécal > 5 g/24h) 
aprês 3 jours de surcharge en beurre en cas dlnsuffisance pancréatite exocrïne. 

- Le test le plus perbrmsnt mais ie plus complexe, est le test de stimulation directe par la sécrétine 
(sensibiîtê et spécificité de 90 %), II impose um recueit du suc duodénal (repas de Lundh). 


3.2.3. Imagail« dê la pancréatite chronïque 

• Abdomen sans préparation (ASP) 

- Le sêul but de !"ASP est de mettre en évidence des calcifications dans Taire pancréatique, elies sont 
pathognomonfques (spêdfidtê : 100%) de la PC mafs sa sensibiirté est insuffisante. El est nécessaire 
d'effectuer des clichés selon plusleurs tncidences (face, profil, 3/4) pour augmenter la sensibilité de 
l'examen. 

- II détecte les caldficatïons sous la forme d images denses, arrondies ou ovalaires bien iimitëes, 
groupées en amas, situées en regard des premiêres vertêbrts; lombaires (LM2). Elles doivent être 
dîstinguéés des calcrfîcatiom aortiques ou spléniques, qui contrairement aux calcifications pancréa- 
tiques sont plus denses en pêrîp'hêrie qu'au centre. 

• Radiographie de thorax 

Elle recherche un épanchement pleural. 

• Échographie abdominale 

- L'examen est effectué â jeun pour diminuer ies artéfacîs gazeux et obtenir la réplétion vésicuiaire, au 
besoin en mobilisant It malede. Dans % des cas, 1a mise en évidence du pancréas est possible. Le$ 
caldficatîons, évoquées devarrt des amas hyperéchogértês intra pancréatiqu es avec des cönes d'ombre 
postérieurSi sont pathognomoniques (voir Fjgure 1 ). Le pancréas peut parf ois itre hypertrophié au 
nrveau de la téte donnant alors un aspect pseudo-tumoral, La dilatation du canal de Wirsung au-delâ 
de 3 mm est un élément sémiologâque important mais non spécifique. Le caractêre moniliforme de 
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- L r éthügraphie permet êgatement d J apprétier !e retenîissement de la PC sur les voies biliaires (dila- 
tatton des voies biliaifes) et le systéme porte, de rechercher des faüx kystes, de guider une aiguille 
pour un geste diagnostique ou thérapeutique. 

Figiirê 1 : Édiographie abdomirale : cakificatiftJis d’une pancréatite chrenique 



* lomodensitométrie de rabdomen 

- II estpius performant que rexamen êdiographique car lesgai sont moinsgênants qu'en échographie. 
La sensibilhê du scanner pour Ea recherche de caldfications panaéatiques est bonne et les cakuls 
sont parfois visualisés ä Tintérieur du canal de Wirsung (voir Figure 2), 

- Lfne atrophie isûlêe de b gbnde n r est pas spécüique, car elle peut se voir également chei le sujet âgé. 

- Une diïatatiûn du canat de Wîrsung est possible et le retentissement sur les voies bilraires est moins 
bien apprécié qu'avec l'échographie. 


Figure 2 : Tomodensitométfie abdominale : pseudakyste de latete du pancréas 
compliquant une pancréatite chronique calcifiante 



Ccilcif iccitrons pandréatiques 

Smoge ofrondie hypodense (liquidienne) 

correîpûndart ä un pseudokyste pancTêatique 


• Échoendoscopie pancréâtique 

“ II s'agit d r un examen três performant pour le diagnostic de pancréatite chronique en particulier en 
cas de maladie débutante. Elle est effectuée sous anesthésie ambulatoire. Listhme, le corps et la 
queue du pancréas sont êtudiés en se positionnant dans le fundus., Têtude de la tête implique une 
position duodênale. 

- Les signes parenchymateux sont Tatrophie de la glande, l'aspect hétérogéne du parenchyme, 
[’aspect lobulé accentué, iïexistence de nodules ou de contours nodulaires, de foyers échogénes 
(« spots *) ou de calcïfications. 

- Les slgnes canalalres sont un canal de Wirsung irrégulier r des dilatations tanalaires, une hyper- 
échogënidté de la paroi canafaire. I'existence de cakffications tntracanalatres ou de kystes. 

* Cholangîo-pancréatographie IRM (CP-IRM) 

Labsence d'hyperstgnal du panoréassur les images pondéréesen Tl sans injection et avec suppression 
du signal de la graisse est un sïgne trés pfécoce de pancréatite chronique. Les ämages canalaäres de la 
CP-IRM fournissent des renseignements identiques a ceux de la CPRE sans ses risques de morbjdité 
ou de mortalfté (vaïr Figure 3), 




NoteS 



Gastrû-entÊrúlûgie 


Figure 3 : Poncréatitfi cfironique en CP-IRM 



Sur c ette i m age d e cbo I QTigi d- pauc ré at ogra pbie pa r f éso n arte 
mûgfiéîique en pordération 72, il existedei imoges lacuriciires. 
dans !e canQl de Wirsung en hyposignnl correspandarU d des 
colculs (flêdte) qu sein d K un canol de Wârsting dilati. La 
voie bilioire prindpole est égolemenî discretement dilatée, 
en roppqrt auec ln sdércs-e du purenchyme pancréatique 
céptmliqiie, Lexamen élimine én effet un Fûuk kyste die lü 
régiúrn céphalique. 


- Fibroscopie eeso-gastro-duodénale 

Eäle ësi ulile pour rechercher une compression gästrique ou duodénale,, des signes d'hypertension 
portale (varices cesopbagtennes ou gastriques, gastropathie en mosaïque), une sténose parcompresston 
ou encore une pathologie associée (cancer de rcesophage). 

* Cholangio-pancréatagraphie rétrograde endoscopîque (CPRE) 

- Elle n'est pas de réalisatton systématique. Elle est utile lorsque 1e dîagnostic est incertain (absence 
de calcifîcations) afin de faire le diagnostîc dîffêrentîe] avec une tumeur pancréatique. Eîle a une 
sensibilrté et une spécificité de 90 %. 

- Dans environ 10 % des cas P ïa CPRË est normale : habituellement les lêsions sont diffuses, le canal 
de Witsung a un calibre îrrégulier avecdes zones de dîstension et de sténose, des calojls. Les canaux 
secondaires sont le siége de sténoses et de dilatations, L'EE peut objectîver une sténose cholédocienne 
secondaire au développement di'une fibrose (voir Fîgure 4). 



Dtms la dassific-ûtiûn lú püus réce-nttp le diagnostic de pancréatite chrtmique Certaine nécessitE lc 
pré&eace d'au moins un des criïeres suivrmts : 

- calcificntians pancréûtiqiies ■ 

- lësrons ûu mrnimum modérées snr les clicbés de wirsurgDgrüphie rétregrade endDscopique selon la 
classificûtron de Cnmbridge j 

- îtêût&rrhée > 7 g/J fi, COrrigée ûu nettement dirninuée par Iq prise d'extrürts pnncréntiques per os (en 
Cabsence de cöncei pancréütiqije, de chirurgie gastnque ou de maladre digestive man poncréfltique) ; 

- preuve hi&tologiqu^ sur une piêce opérûtoire. 


i L f , , 

ÜltOÏ 


tutc 
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4. DIAGNOSTIC DIFF£R£NTt£l 

4.1. Affections non poncréotiques 

Elles sont éliminées sur les caractéristiques de la douleur et les examens complémentaires, 

4.2» Pancréatite aiguë non alcoolique 

II peuts'agif de parscféatites arguës d'origine biliaîre ou plus rarement en rapport avec une hypertrigly- 

céridémie, une prîse médicamenteuse ou un pancréas- divisuni, 

4.3. Cancer du pancréas 

- II est parfois diffidle â diagnostiquer. Les éléments en sa faveur sont : un Ége plus avancé, i'absence 
d'alcoolîsme, l'altération de fétat général, l'absence de cakificatîcms et bien sûr la présence d'adéno- 
pathies oceliomêsentériques ou de métastases hêpatiques sur la tQmO’densitométrie de l'abdomen. 
La CPRE, réchoendoseopie du pancréas H la ponction pancréatique sous échographie ou tomoden$ä- 
tométrie et les marqueurs tomorauK (ACE, CA19-9) permettent de faire le diagnostîc drfférentïeL 

- Le canter du pancrêas peut trés rarement comipliquer une PC 

5. HISTOIRE NATURELLE 


Les lésions de PC sont îrréversibles H les lésions néoûtîco-hémoïragiques survenant au cours des pous- 

sées sont sosceptibles de s'améliorer. Ön distingue 3 phases : 

- l re pktase : aprés 10 â 20 ans d'intoxicatiort alcoollque chronlque, le malade entre dans la premiére 
phase de Ea PC. Les douleurs constituent le premier sîgne de la maladie dans 80 % des cas (dans 
1/3 des cas f il s'agit d'une poussée de pancrêatite aïguë). Cette premiére phase dure enviiron 5 ans ; 
les poussées aiguës peuvent récidiver et donner naissance â des pseudokystes (nécrotiques) ou ê 
des épisodes de cholestase par compression du cholédoque ; 

- 3« phase : entre la S e et ia 10 € année d'évolution de la ma1adie P les poussées aiguës (douloureuses) 
dewîennent plus rares ; le risque de pseudokystes (üqulde dair) ou de compression cholédocienne 
reste élevé ; 

- 1* phase : aprés 10 ans cfévolution les dbuleurs s'estompent, Le risque de cholestase extra-hépatique 
et de pseudokyste diminue fortement Parallêlement â cette évolution vers une maladie de moîns ert 
moins douloureuse et de moins en moîns compllquêe surviennent les calcificatïons pancréatiques, 
l'insulfisance pancféatique exocrine et endooine. Sî le maladie continue sa consommatron alcoollque r 
il est possîble qu'une cirrhose hépatique se développe parallêlement ä l'atteinte pancréatîque. 


6. MORTALITÉ 

- U mortalîté globale de cette population n'est pas négligeable en raison du déveioppement possible 
d'autres compllcations Irées â l'aicooüsme (et au tabagfeme fréquemment assodé) : cîrrhose hêpatique 
et carcînome hêpatocelluIaire H cancer des voies aérodügestives supérieures, diabëte. 

- Â 10 ans f la survie actuarielle des malades ayant une PC est de 70 â 80 %, 

7. SURVEILLANCE 

- En l'absence de sîgnes aigus r on peut proposer Ea surveillance suivante tous les 6 â 12 mois : 

, échogniphie abdominale (pseudokyste réterttionnel) ; 

. dosage de la Camma-GT et des phosphatases âlcalines (cholestâse due é une compression de la 
voie biliaire principale) ; 

. glycémie et hyperglycémre provoquée par voîe oraie (HGPO), 

- La surveîllance d'un amaîgrissement chez un malade doit faire rechercher : 

, une restriction alimentaire liée aux douleurs chroniques ; 

. une sténose duodénale (associés ou non a une dystrophie kystique de la paroî duodénale) ; 

.. une hépatopathîe alcoolïque ; 

, un cancer lîé b l'alcooloHabagîsme ; 

. un diabéte décomoensë : 



Notes 
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8. TRAIT£M£NT 

Le traitemertl poursuit 3 buts essentiels : réduire fes phénomênes douloureuJt, lutter contre lé 

meldigestion et !a dénutiitsûa et maînrtenîf l’équilîbre gfycémäciue. 

8.1. Arrêt de l’aleool 

II est Indispensable et doit être compfet et définitif, 

8.2. Traîtement de la douleur (premiêre cause de la dénutrition) 

- Sa fréquence est de 80 é 90 % surtout lors de !a premiére pous^ée. Elle est ie prîocipal mécanbme 
de dénutrition de ces patients, 

- L'arrit tota! et défjnitif dé la consommatbn cfalcool est une mesure essentietb 

! - Les antalgiques par voie ordle : antalgiques de niveau l ou II voire dérivés morphiniques sont utiles* 

- Les extraits pancréatiques ont un effet favorable sur la douieur par exemple CREON® 2SOOO ou 
EUROGiOL" 25000 : 2 gélules 2 fois parjour, au milieu du repas. 

- En cas de persistance et aprês avoir éliminé une autre cause ä ces douleurs (ulcëre gastrique ou 
duodénal en particulier), une infiftration b l’afcoo! â 50 du plexus coeliaque (bîoc ccelîaque) sous 
controle tomodensitométrique ou échoendoscopique est indiquée. 

- Dans certains cas, la mise en place d'une prothëse biliaire par voie endoscopique peut avoir un effeî 
antalgique. 

- Ên dernier lieu, on peut avoîr recours ä la chîrurgie : dêrhratîon wirsungo-jéjunale en cas de Wlrsung 
dilaté (supérieur ou égal a 7 mm) et sur une distance suffisamment longue. 


8.3. Traitement de l’insuffisance pancréatique (IP) 

8.3.1. Insuffisante pancréatique exocrlne 

- La réserve pancréatique fondîonneile est telle qu'une insuffisance pancréatique exocrine (IPE) n'âp- 
paraît que lorsque îe débit de lipase au niveau du duodérium est înférbur ä 1 0 % du débrt lipasique 
normaL De méme en cas d'IPE un dêbit de lipase au niveau du duodénum supérieur â 10 % du 
dêbit normal rétablit 1a situation. 

- la lîpase pancréatique perd 70 % de son ôctiwté â pH < 6 et est totalement détruîte â pH < 3 + 11 
faut s'attacher é obtenir une forte concentration de fipase dans le duodênum. par la prescräption 

d r une grande quantité d’enzymes pancréatiques, âü mîëUx äo miiieu du repas (EURÛBIOL" 25000 
2 géluîes 3 fnis par jour, CREON h 3 gélules 3 fois par jour, ALIPA5E® 2 i 3 géluîes 3 fois par jour). Ces 
produîts se présentent sous la forme de gélules rem plies de gra n ules gastro- résistants. En Pabsence 
de reprise de poids ou st la stéatorrhée perstete, on peut proposer un apport de grabse sous forme 
de trägtyeéFïdes ë chaîne moyenne (quî sont absorbés sans nécessité d f une lîpolyse préalable) : huile 
Lîprocil ou Margarine Cêrés. 

8.3.2. Iniiflfflsaiice pancréatique endocrine 

Cette manrfestadon, fréquente maîs tardive au cours de la PC, apparalt chez 80 % de malades ayant 
une PC caicifiée. L'apport en hydrates de carbone ne doit pas être réduit chez ces malades dênutris, les 
antidiabédques oraux puis L'insu line au bout de quelques années, doivent Étre prescrits prudemment car 
le rîsque d'accidents hypoglycémiques est élevé, chez ce$ malades indisdpEinés face â leur trartement 
et au régime. Les complications du diabête sucrê sont relativement rares au cours de la PC, seule l'irtr 
cidence de la neuropathie semhle plus éflevée en raison de l'effet cumulé de ralcool et du diabéte. 

8.4. Traitement de la dénutrition 

- Lorsqu'il existe une dénutrition favorisée par des poussées répétées, ort recommande un régfme 
hyperénergétîque (3 000 Keal/j) nornrioflîpîdîque. eraichi en protéines (envîron 1,8 g/Kg/jouir) et en 
gluddes (envîron 400 g/j). 

- Une supplémentation multivitaminée est indispensable en cas de stéatorrhée et en cas de poursuite 
de rintoxication alcoolique (voir Tableau page suivante). 

- La prise d’extraits pancréatiques associâe au régime alimentaire limite la malabsorptîon protêique et 
[ipidique, et contribue au traitement de 9a dénutrition, 
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Tûbfeou : Supplémeototion vitaminique cK« un malode non sevré porteur d f une PC alcooliqué 


Vitammss 

Nom cûmflMcdal 

Posologle 

Vitamini A 

AVIBON- 

— 10 â 5D OOÜ UJ per os/jour 

- De 2 capsute&no jouisä 1 capsute/jour 

Vitamine D 

STERÖGVl 15 - !H - v 

Une mjectiûn IM de 6DO.OGO Ul/an 

Vitamirie £ 

TÜCO 506 ^ 

500 mg/jûui 

Vitamïne B1£ 


100 pg/mors on IM 

Vitammes hydrosolubles 


SupplémentaÜon midtivitaminiqiie 

Âclde lolique Lvitamine 69) 

SPECIAFOLDINE 5 mg® 

15 mgflour pe f &s soit 3 cps.-1our 

Vitamme PP 

MCOBIOH 500 ' 

1 g/jour p er os $aii 2 cps/jQur 

Vilamine B1-B6 

VTTAMINE B1-B6 ROCHE : ‘' 

1 cp/jour 


8.5. Traitement descomplications 

8.5.1. Ictéres par compression cholédocienne 

- ils sont en rapport avec un engainement de la portion terminale du cholédôquê. 

- La dêrivation biliaire chirufgicale (hépatico-juäénate) permet de traîter les consêquences de ces 
sténnses et est indiquée en c as de dioEestase persistanî a distance d'une complicatiun âiguë. 

8.5.2. Pseudokystes du paticréas 

- La dédsion de traiter un pseudokyste pancréatique dépend de : 

* la taiile du ky$te ; 

. I'existence de symptômes et/ou de complications (voir Figure 5). 

- La ponction (guidée par t'échographieou la tomodensitométrie) représente actuellement te premier 
temps du traÊtement des pseudo kystes. El!le a deux intéréts diagnostiques ; 

. préciser la nature du contenu d'un pseudokyste (hémorragique, nécrotique, infeeté) ; 

. permet de rapporter au pseudokyste ies douleurs du patient en cas de sédation des symptûmes 
aprés la ponction-évaeuation. 

- Les ponctions peuvent éventuellement étre répétées, la méthode permet de iaisser en place un drain, 
y compris en cas de pseudokystes surinfectés. Lorsque le kysîe bombe dans la fumiére digestive, 
une pondion par voie endoscopique est possible, Si les méthodes précédentes ont échoué, i'indica- 
ticm thirurgicale est habituelle (dérivation kysto-digestive en cas de kyste céphalique ou corporéal, 
pancréatectnmie gautjhe en ca$ de kystes de la queue du pancréas). 

- La somatostatins et ses dérivés ont un intérêt pour * assécher » un pseudokyste ou une fïstule, 

- Les kystes hémoiragiques doîvent étre traités par exérése chirurgicalé OU embotisation radiûlogiqué. 


Figiire S : Condurte ni tenir en cas de pseudohyste pancrêatiquc 



fîurveillance échographique 
mensuelle pendant 2 mois 
puis tous tes 3 a 6 mois 


Traitêmenrt 
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Pathologie hémorroïdaire 

Itein 273 9 Pathologie hénnorroïdaire 

- Diagnostiquer ure psthologie hémorirQÏdafre. 

- Argumeoteî l'amude tfaérapeutique et pfanîfEer le suivî du patient 



1. PH/SIOPATHOLOGIE 

4. COMPUCATIONS 

ï . 1 . Anatofnie 

4. 1 , ThroinbúSeS hémoiroidriires externeL (THE) 

1 .2. Vasciilcrisation 

4.2, TJiromboses hémorroïdaires inteines 

1.3. Physiologie 

5. TRAITEMENT 

2, FACTEUR& D£ RISQUE 

5. I . Traitement médicali 

M. Dans- le& deu* seü.es 

5 1.1 Mesures hygiéno-diététiques 

2.2. Che: !û femme 

5.12. Trû i terwen t mé drfa me n te ux 

3, PIAGNOSTIC POSITÏF 

3,1. MamFÊStûtions r;|imque& 

5. 1 .3. Troitements jnîtrumeniaLiü 
5.2. Traitemen!: ch irurgjcal 

3.1.1. ftectarragtes 

3.1.2. Dauleur 

3. 1 3 . Prurit unul 


3.2. Examen aroctologique 



1. PHySI0PATH0L0GI£ 

1.1. Anatomie 

- Le canal anal est dfvisé én 2 parties par la ligne pectinée qui comprend les cryptes et les papilles. Au- 
dessus de cette iigne se situent fes hémorroïdes intemeSj recouvertesd'un tissu muqueux glandulaire 
etfixées au sphincter inteme par le Ifgament de Parks. 

- En dessous de la ligne pectinéej se trouvent des plexus veîneux h E r orîgine de la pathologîe hémor- 
rpidaire e9Aeme et recouverts de tissu matpighien. 

1.2. Vasciilarisation 

- L'artére hortteuse inteme ( branche de Tartére hémorroïdale InférEeure est â l'origine de$ hémorroïdes 
extemes. 

- L'artêre hémorroidale supérieure se divise en 3 branches é l'origîne des 3 paquets hémorroïdaires 
dassiques : un paquet antérieur et 2 paquets postérîeurs, Les paquets hémorroïdairÉs sont composés 
de lacs sanguins, séparés par des parois tissuïaires dont certaines sont anastonnosêes entre elles. 

1.3. Physiologie 

Les hémorroïdes peuvent s'inflammeij se thromboser ou se distendre expliquant les différentes mani- 

festatfons dfniques que l'dn peut observer au cours de la pathotogie hémorroïdaire. 

2. FACTEÜRS D€ RISQ UE 

2.1. Dans les deux sexes 

- La constfpation constitue un facteur dassique de développement ou d'aggravation de la maladie 
hémorroïdaire. La diarrhée peut également jouer un. röle. 

- Hypertonie du sphincter anal : 

. les suiets souffrantde maladie hëmorroïdaîre ont assez frëguemment une pr&ssion sphinctérienne 



Notes 



Hépatologie - Malgdies des.voies biliflires 


H l'hypertonie sphinctérienne semble être un élément important de la douieur, chez les patients 
souffrant d'une pathologte hémiorro'r'daire, 

2.2. Chez la femme 

- la période prémenstruelle favorise les crises hémorroïdôires, ce quî s r explïque par i'importance des 
rêcepteurs hormonaux au seirr du tissu hémgrroïdaire 

- u grossesse et le post-partum sont des périodes propices â la survenue de poussées et de throm- 
boses hémorro'r'daires. 


3. DIAGNOSTIC POSITI F 

3.1. Manifestations diniques 

3.1.1. R ector ra gies 

- II s'agit de rémission de sang rouge r plus ou molns abondant, a arrosant » typiquement les selles. 
Les rectorragies peuvent être abondantes ou au contraire mïnimes r â l'essuyage. Dans certairts cas r 
it s'agit de sous-vêtements tachés de sang spontanément en dehors de toute selle. 

- Ces rectorragies peuvent par leur abondance ou leur caractére répétrtîf étre â l'origine d'une anémie 
ferriprive. 

- Néanmoins, devant des redorragies et/ou une anémie ferriprive, les hémorrgïdes dgivent rester un 
diagnostic d'éliminatign qui ne pourra être retenu qu'aprés avoir êlîminé une autre ca use en particulier 
une tumeur colique ou rectale par la coloscopïe totale. 

3.1.2. Douleur 

Elle se traduit par une tension ou une pesanteur anale, Elle est le fait d'un cedéme au niveau des 

hémorroïdes intemes ou du développement d'une thrombose hémorraïdaire. 

3.1.3. Prurît anail 

En cas de prolapsus hémorroïdaire, l'extêriorisation des paquets hémorrgïdaires peut être responsable 

d'un suintement muqueux générant un prurit anal. Les lésions de prurigo qui en résultent sont a diffé- 

rencäer notamment d r une dermite bactérienne ou mycosique. 

3.2. Examen proctologique 

Le diagnostic de pathologre hémorroïdaire repose sur l'examen proctologique qui comporte : 

- une inspection de Ea marge anale qui permet de rechercher un prolapsus hémorroïdaire spontané ou 
a la poussée et d'éliminer une autre pathologie proctologique en particulier une fissure anale ; 

- le toucher rectal est hien sûr, systématîque et permet notammentde rechercher une tumeur rectale. 
Les hémorroïdes intemes sont senties au doigt sous la forme de bourrelets souples ; 

- 1'anuSCOpie permet d'affirmer 1'existente d'hémorraïdes dont on distingue 3 paquets et de préciser 
le stade (voir encadré ci-dessous) ; 


MiAL.ADIE HÉMORRCÏÛAIRE : DIFFËRENTS STADES 

Stade 1 : congestiC'n hémûrroida.re cbstruant la lumiéie de ;l rinuscape (voir F gure 1 
Stade 2 : Mtériorisatîon d'rnn prolupsw, le p I u & souvent a lu poussée lois des selles, st réintégrant 
sponïnnément (voir Figure 2). 

âtade 3 : prolapSîJS hémûrrDidoire exténorïsé néeessitunt des manceuvres dfgitnles de ré'ntégratJQn 
(voir Figure 2 ), 

Stade 4 i prolqpsius eïtéFÎDrisé en perrranence, ne se réinîéÊrûrit poâ (voâr figure 3). 
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Figure 1 : Stade dc début 

Les hémoîroides t simplement 
dilfltées q l'effort 



Figure 2 : Stade plu$ évblué 

Les hémorfcïdes sont prolobées 
q f'effort nctnmment opfês lû 
déféeaEion mtiis pJus oy moins 
réductibles spontanément ou 
seulement oy doigt. 



Figure 3 : Stade ultime 

Les hémorroïdes sont prolnbéËS en 
permanence. 



- urte tectascopie au tube figide doit être essociée ä fanuscopie afïn de recfiercher une lésiort rectale 
située plus haut 


L'eïamen proctologique et ln consta.tc.tion d'hémorroïdes internes ne dispen&ent en aucune foton., en 
pcrticulier chez !e sujetde plus de 4 Ü ans pfésentant des rectorragies, de la réalisation d'une colûscopîe 
totde. seul exaenen permettant de diagnqstiquer une tuimeur colique. 


4. COMPLICATIONS 

- U prindpale complication de b maladie hémorroïdaire estla thrombose. Les thromboses compFiquent 
15 â 20 % des malädies hémorroïdaires. 

- On distingue les thromboses hémormïdaires extemes les plus fréquentes et les thromfaoses hémor- 
roïdaires internes les plus sévéres. 

4.1. Thromboses hémorroïdoires externes (THE) 

Etles se manifestent par une douleur anale aiguË permanénte auec une tumêfaction anaEe bleutée qui 
peut spontanément évaluer vers la résolution spontanée en quelques jours ou vers la nécrose avec 
évacuation partiélle de Ea thrombase r ce qui se traduit par un saignement parfois impressionnant pour 
le malade. La THE laissera une séquetle cutanée appelée marisque (voir Figures 4 et 5), 

Figure 4 ! Mar isques 

Ce sant d.es replis cutané& plus ou moins épais corres- 
p and ant a des sé que 1 1 e s d e thra m bases héma r mïda i res,. 

£(leî participent soaverit □ la poassée hémorroidüire, 
s J aedémotiient et peavËnt devenir trés daa(aurease&. 


Figure 5 : Thrombose extenonsee 
ea voie de nécroie 
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1.2. Péritonites par diffusion d'un abcés préalablementcollecté 

On distingue ; 

- les péritonites appendiailaires ; 

- les péritonites tforigine biiiaire dues h une diolécystrte aiguë gênéralement Eithiasique. 

1.3. Péritonites spontanées bactériennes 
(1 ct 2 % des péritonites) 

- Elles sont dues ä u ne contâmiirtaîiön de lâ cawté pêrttonéale par voie hêmatogéne r ou par diffüsion des 
germes dans la cavité péritonêale, ä travers Ëa paroi digestive, en l r absence de toute perforation. 

- Ces pêritonites s'otsservent essentieliement : 

. diei le drrhotique awec insuffisance hêpatique sévêre en particufieF lors d'une hêmorragie digesthre 
par rupture de varices cesophagiennes ; 

, chea le dîabétique ; 

. en cas d'hémopathie maîs aussi chez Hmmunodéprimé (SIDA, traitement par immu n osu ppresseurs 
ou par cortîcoï-des au long courSj chîmiothérapîe). 

1.4. Péritonites postopératoires 

- Elles sont â part car leurs problêmes diagnostiques et thérapeutiques sont différents. 

- Ces péritonîtes pöstopératoires peuvent êwe secondaires â la désunron d'une anastomosé. 4 fînfecdon 
d'une coüection lîquidienne insuffïsamment drainée ou compliquant le geste chirurgical 

TobleDu 1 ; Efiologiff des péritúflites 

Péritonites par perforsticm d'ur organe creux : 

.Estomac 

. Colon (carffier, slgniöHSite divertKulaire, etc.} ; intestin gréle 

Péritonit&s par diffusion d'un abcés pnéalablerrient cdtecté ; 

. Appendicile aiguë 
, CTiolécystitê siguë 

Péritonite par nécrose viscirale : 

. lafarctus mtéssrrtériquê, occluâion intfötinâte 
. Pancréaiite argyë néerosanie 

Péntorites pestopératoires 

Infections péritonéates spontanées observées dans les cas suivants : 

. Cintiose hépatique 
. Oéfic t immunitaine acquis (SIDA) 

. Syndfome l : ym p hop ro I i tératïf 

. Traitement par coiticûîäes ou par jmmurtosuppfesseurs au lûpg cours, diimiottiérapie 


2. PHyS I OPATH OLOG I E 

2.1. Processus inflammatoire de la péritonite 

- Le péritoine est une membfane lässe et tramparente quä limite la eavirté pérîtonéaîe, formant ié péri- 
toine parlëtäl. II se réfléchit sur les viscêres, formant le péritoine viscéral. Â Pétat normal, la cavité 
péritonéale est un espace virtuél quî contient quelques milÊilitres de lîquide dair et stérite, 

- La plus grande partie du péritûine se comporte comme une membrane semi-perméabie pcur la 
dîffusion bidîrectionnelle de feau et de la plupart des soîutés. 

- Les processus inflammatoires de la péritonite augmentent 3e fluK sanguän spfanchnique et la perméa- 
bilité vascufaire. Ils peuvent engendrer des épânchements liquidiens abondants et rapides, â partir 
des secteurs intra-vascuîaires et interstitiels, source d'hypovolémîe sévére. 

- Des facteurs chimiques spécifiques : enzymes pancréatiqueSj bile, acide gastrique r peuvent poten- 
tialiser ces transferts Uquidiens. 



Oops, page PA237 was not yet downloaded :( 



Oops, page PA238 was not yet downloaded :( 



n 


Péntamte ufg tsë 


3.2,4- Péritoriite générälisée par sigmoïdite d ivertkulaire 

- Elle esl pius fréquerrte chei la femme, %ée de plus de 50 ans. 

- La douleur s-iêge au niveau de l'hypogastre, de la fosse iliaque gauche ou bien est diffuse. Ä l J ad- 
mission r dle est volontiers dîffuse ou souS'Ombîhcale, II y a un arrêt des itiatîéres et des gaz ou au 
contraire une dîarrhée. 

- â rexamen, le météorisme est assez fréquent, !e plu$ souvent diffus. La douîeur prövoquée est sous- 
ombilicale ou diffuse, 

- La température est supérieure ou égale â 38,5 °C 

- it exîste un pneumopéritoine radiologique dans 50 % des cas r et des images hydroaériques du grêle 
ou du cölon. 

3*2.5. Péritonite aiguë généralisée asthénique 

Certaines formes diniques de pér rtonites sont atypiques et sont drtes asthéniqu e s. 

- Elles sont caractérisées par Tabsence de contracture abdominale et la faîble intersité de fa douleur. 
Ces formes sont l apanage des vieillards, des diabétiques, des malades sous corticothérapie au bng 
cours ou recevant une chimiothérapie. 

- Le$ signes révéîateurs peuvent parfois être trompeurs : 

. choc septique avec însuffisance rénale aîguë et addose mêtabolique ; 

- syndrome ocdusrf avec fîêvre împortante 

- CliniquemernL 2 sîgbés traduîsant rirrrtation péritonéale persistent néanmoîns : 

„ fhyperestfiésîe cutanée ; 

. le toucher rectal douloureux au niveau du cul de sac de Douglas. 

- Dans ce type de situatroa ropacifncation aux hydrosolubles de festomac ou du côfon peut révéler Ja 
perforation et sa cause mais rexamen le pîus utite est la tomodensitométrie abdominafe. 

3-2.6. Péritonites bilfaires 

- Elles sont rares et graves, dues le plus souvent â la perforatïon d J une ebolécystite aiguë, habituelle- 
ment lithiasîque, 

- Atix signes de péritonrte, s F assode un syndrome infectieux majeur qui peut être au premier plan en 
particulier cbez Ee vieillard. 

- Léchographie abdominale met en évidence fépanchement péritonéaf localisé dans la région biliaire 
ou difus. 

3*2.7« Péritonîtes d'origine gynécologique 

La pelvipérrtonite est marquée chez une femme par : 

- une douleur hypogastrique et assez souvent une ocdusion réflexe ; 

- une température supérieure ä 39 e C ; 

“ un état général assez blen conservé ; 

- une défense localisée de la région hypogastrique â la paiparion ; 

- la mise en évidence de ieucorrhées â fexamen au spéculum ; 

- des touchefs peivîens trés doufoureux. l'utérus est souvent fixé r on peut patper une masse latéro- 
utérine êvoquanf un pyosalpînx ou un simpäe empâtement des culs de sac ; 

- réchographïe, puis la ccelioscopîe, pwnettent d'affimier le diagnostic. de teire des prélévernents. d'éta- 
bîir urse évaluation des lésions. Les prindpaux dîagnostics dîfférenîiels sont fappendldte pelvienne, 
la torsion d'annexe, un kyste de l'ovaire. 

3*2.8. Péritonites postopératoires 

- Leur diagnostic est souvent difficile. Elles peuvent se traduire par : 

. des signes généraux témoins de Oa taxi*lnfedion : fiéwre supérieure â 38,5 °C avec ou sans frissons 
ou au contraire hypothermie, de mauvais prqnostic (choc infectieux â bacille Gram négatrf) ; 

. des signes respiratoiFes : poiypnée, hypoxémie, hypocapnie ; 

. des troubles hémodyrtamäqyes survîennent dans ies prem iers jours posiopératoires : marbrures des 
genoux r sueurs, collapsus, tachycardie ; 

. une insuffisance rénale d'aggravation progressive ; 

. les troubles de Ea conscience qui constituent souvent chez le parient âgé, tes premiers signes ; 

. un ictëre inexpEiqué fréquent. 

- L'hyperieutotytose, supérîeure ô 10 ÛQÛ/mm 3 â poiynucléaires neutrophiles. 

- les îtemixulturÉS, parfoîs négôtives au début; permettent par la suite rîdenrificatfon du ou des germes. 

Éléme: 
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3.3. Péritonites aiguës localisées 

3.3.1 . Abcés sous-phrénique 

L'abcés sous-phrénique associe un syndrome septique et des signes âbdomînaux et/ou thoraciques. 

* Signes diniques 

- Le syndrome septique est marqué par ; 

. une fiévre êvoJuant en piateeu â 39 *€ ; 

. une altération de i'état génêrai : dénutrition, déshydrëtation r amargrissement, asthénie. 

- Les signes ebdominaussontdes douleurs sous-coslalessporvtanées ou) provoquêes par la percussron 
associées a des troubles du transit. 

- Le hoquet peut traduire l'irritation phrémque. 

- L r abdomen esfî souple, ies signes thoradques sorrtfréquents : douleur profonde, peu intense r perma- 
nente, retrouvée â rébranlement. 

• Examens complémentaires 

- Une hyperleucocytose ä polynucléaires neutrophiles est habitueile, 

- Lês rädiographies thoraciques avec des dichés en inspiration et en expiration forcées montrent une 
cûu pûle syrélevée et immobile. Un épanchement pleural masque souvent la coupole, 

- Léchotomographie permet d'afïirmef une collection sous-phrénlque et d r en prêciser la topograpNe 
mais elle peut être mise en défaut s'ïl existe un iléus. 

- La tomod en sitomêtrie abdominale avant et aprés injection de produit de contraste et opacification 
des organes croux est un esamen trés performant pour le diagnostic : image d'une tuméfactïon 
hypodense, refoulant les viscêres, limitée par unt coque, contenant parfois des images gazeuses. 
L'hypodensité est le signe le moins spêcifique d r un abcés. 

k s a périphérie, la coque est un bon argument : elle est vascularisëe, ce qui se traduit par un réhaus- 
sement de la densitê aprés injection intraveineuse de produit de contraste. La présence de gaz âu 
sein de la masse est un signe trés spétifique (maîs inconstant)- On le distingue d'un gaz dîgestif grâce 
ä ä'opacification des organes creux voîslns. 

3.3.2. Abces du cul-de-sac de Douglas 

Labcês du Douglas assotie des srgnes de syppuration prûfonde et des signes bcaux. 

» Les signes rectaux prédominent ; diarrhée souvenî glaireuse. douleurs pelviennes, ténesme rectal. 

- Méîéorisme et vomi$sement$ témoignent de l'ilêu$ associé'- 

- La dysurie et la pollakîurie sont fréquentes (examen cytobactériologique des urines stérile). 

- Au toutiher rectaL f'ampoulé est dilatée r la paroi antérieure est infiltrée. On per^oit ä travers elle une 
tuméfactîon irréguliére, fluctuante, douloureuse. 

- L'abcês peut spontanément se rompre dans le recturn, dans le vagïn, ou pfus rarement da ns Ëa 
ve$$ie. 


4. PRINCIPES DU TRAIT8MENT 


Le troitement de* péritonîtes aïgues généralisées est une urgence, II «st en régle médrenl et chirurgîcat, 

Le prpn&st c est directement hé qu déloi de prise en charge car le fréquenee des délois postapérotoires 
□ ugmente d r une fa^on t r ss &ignificativeau-delä de é heures d J évüiuatipni entre ledéhutde lo péritonite 
et le tîQ temerst chirurgitdL 


4.1. Réonimation initiale 


- Le troiternefit chirurgical o pnur but : 
r d'éradliqusr tous les f oy e r s septiques ; 

. de suppîimer la cciuse de la conïcmiaatïan, en ïraiîant la lésion: respönsable ; 

. de nettoyer la fiavité péntonéale pour éviter ia diffusiön générale de .'iiifection, et prévefiir la 
formation d'abces. 

“ üne Qntib'Qîhërapie synergjque intraverneuîe ertcadre le geste chirurgicûl. Les résultats des préléve- 
menîs bactér.alogiques (hémncultijres, prélévemenîs perDpératares) permettent d'adapter l'enti- 

h i rs+hi rn mn li n nt ihinn rn in m ta ! 
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- Auant de procéder ë Hntervention, il löirt tiaiter tes défaillances viscérales et stabiliser les fonctions 

vitales : 

* rinsyffisancE cirdülatûire aiguë par un remplïssage vasculaire rapide dont le volurtlé it la iiaîUfé 
sont guidés par les différents dosages sanguins ; 

, rinsuffisance respiratoire aiguë peut nécessiter ume intubaîion trachéale et une ventilation 
assistée ; 

, hnsuffisance rénale aîguë est traitée par corrtction sans délai de i J hypovolémîe H et si besoîn H par 
l'utilisation de drogues vöso-actives. le traitement est adaptê et surveilllé sur ia diurése horaire 
et les paramêtres biologiques sarguins et urinaires. Une aggravation peut conduiro I Tépuration 
extra-rénale. 

- La, iréanimatîon înitiale comporte certains gestes ; 

. mise en place d'une sonde naso-gastrique d J aspiratlon ; 

« voie veîneuse centraîe ; 

. Fêalisation d'hémocîultures et de prêlévements veîneux pour examens biologiques ; 

. mise en place d'une sonde vésicaie â demeure qui permettra de surveiller la diurêse horaïre et de 
réalîser des prélévements pour examens bioîcg'îques ; 

, ces paramëtres diniques et biologiques sont enregîstrés; consignês, îls permettent de guider la 
réanimation, 

- Le catabolîsme de ces patients infectés est intense. La réanimation postûpératoire devra prendre 
en compte les besoins nutritionneis, énergétiques r caioriques, par voie parentêrale lorsque le îube 
digestif est inutilisable (ilêus), et dés que possîble en usant de celuhcl car les cathéters veineux sont 
des sources de complications iatrogênes graves ; septicémies et thnombûphlébätes. 

4.2. Principes généraux du traitement chirurgical 

4-2.1* Voie d'abord abdominale 

Elle doit permettre une explorarion compîête,. systêmatîque, de !a cavité pérrtonéale et de ses prolon- 
gements. Âu cours de cette exploration, des prélêvements bactérsologiques sont effectués. 

4.2.2. Résection ou sifture de la lésion causale 

- Pour supprimer ia cause f on réaläse une suture simple (parexemple rfun uloére bulbaire perforê) ou 
plus so'uvent une exérése, selon l'organe intêressé par îe processus pathologiqoe, llfaut proscrîre les 
anastomoses ou les sutures en mîtieu septique en raîson du rîsque de lâchage et de contamination 
ilérative de la cavîté péritonéale. 

- La cavîté pérrtonêafë doit bien $ût, êtte lavée abondamment et les épanchements purulents et nécro- 
tîques, accumulês sous Ées coupoles diaphragmatiques H les gouttiêres paracoliques, le cul de sac de 
Couglas, entre les anses grêles, aspirés. 

- L'évacuation du contenu de Pintestin supprime une partie du troisiême sedeur, lîimte la ditfusion 
feacbêrienne é tiavers ia parot intestinale distendue. facîlite la femneture pariëtale, Elle est effectuée 
par une manipuEation rêtrograde du grêle, jusque dans l'estomaq dont le contenu est aspiré â travers 
la sonde nasogastr ique, sous couvert d'une iotubation trachéale étanche. 


4.2.1. Mise en place de drainage exteme et fermeture pariétale 


4.3, Traitement chirurgical spécifique 

4.3.1 , Perforation ulcéreuse 

• Suture chirurgicale 

Kabituellement le traitement fait appei ä la suture chirurgioEe (souvent parvoie ccelioscopique) avec 
toîlette pérîtonéale é l'aâde de sérum tiéde 

• Méthode de Taylor 

- Êlle constitue une alternative possible : 

. scmde naso-gastrîquc permcttant une aspiratîon gastrique ; 

. inhlbrteüir de la pompe é protons par voïe IV : oméprazole ou pantoprazole ; 

. suîveillance en milieu chlrurglcal. 

- bes condrtiûns requises pour utiliser cette méthode sont les survantes ; 

. perforation datant de moins de 6 h ; 

. patient ê jeun au moment de la perforation ; 
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, absence de sîgnes de pérîtonïte ; 

, survdllance dinique possible (patierct non intubé, coopérant et en bon état général), 

4.3.2, Pérftoiiite appenfticulairÊ 

Le traitement consîste en une appendicedomîe, La voie d'abord mêdïane est préférable a une voîe 
éledive, car elle permet de réalîser une toilette péritonéale complête. 


4*3,3, Péritonite par perforation d'un cancer colorectal 

- S'il s'agit d'une perforation därecte, rädéal est Ea colectomîe segmentaire avec colostomie tumorate 
(l r intervention de Nartmann) et rétablissement de la corntïnuité dans un 2 e temps, empûrtant 1e 
cancer. Si Êes conditions permettent malgré tout de rétablir d'emblée la continuité, il est prudent de 
protéger ranastomose par une colostornïe d'amont 

- Sll s'agit d'une perforation däastaslque, fattîtude est La même que lor$ d'une perforatîon in situ sî 
la perforation n'est pas trés éioignée du cancer, Par contrei si la perforation siége trés en amont la 
stratêgîe varie en fonction de l'état du malade et du siiége du cancer. La résection de la zone tumo 
rafe (sans rétablissemenf immédiat de la contmuité) avec une cobstomie d'amont est préconisée, 
Au nîveau de la perforatioti diastasique, on rêaüse une résection-anastomose avec colostomie de 
protectîon. Si les lésions ischémiques coliques en amont de la perforatîon sont împortanteSj on peut 
être amenê â réaliser une colectomie subtotale, 

4.3,4. Péritonite par sigmoïdite diverticulaire 


4.3.5. PéritonKe biliaire 

- S'îl s'agît d'une cholécystlte alguë lîthîasique, le traitement est La cholécysteaomie, 

- Si la perforation siëge sur 9e cbolédoque ou sur une voie biliaire intra-hépatique f le traitement 
comporte l'ablation des calculs et le drainage de la voie biliaire principaie par un drain de Kehr. 

4.3.6. Abces întra-abdominaux 

Le traltement des abcés Entra-abdominaux est conditionné au moins partiellement par leur cau$e. Le 
but du traitement est dévacuer fabcês et de drainer Ea cavité résiduelle. Schémaliquement :: les abcés 
unîqueSv superficîeh, bîen limités, â contenu iîquide, chez des patients en situation de défaillance 
viscérale seront plutôt drainês par voie percutanée, aiors qu'on préférera le drainage chirurgical pour 
des abcés multiples, diïfus, profonds, contenant des débris nécrotîques et dont la cause néeessîte un 
geste chirurgical. 
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Reflux gastro-cesophagien 

chez l’adulte. Hernie hiatale 



Item 280 ■ Reflux gastro-oesophagîen chez le nourrisson, 
chez l'enfant et chez E'adulte Hernre hiatale 



- DiagnosttquËf un reflux gastro q^sophsgien et une hernie hiataEe aux difféients âges. 

- Argumenter l'attitude thêfapeutique et planifier le suivi du patient. 


1. PHySIOPÂTHOlÛGlÊ 

T. COMPLICATIÛNS 

1,1, Barriëre Qnïi-refluü. 

7.1. 5ténose peptique 

1.2. Résistance de lo muqueu&e tesophQgienne 

7.2, Hén'iorrögie dige-^ti ve 

1.3. CJaironce oes-ûphtt|ienne 

7.3. Êndobfaehycescjpfiû|e (CBO) ou muqiieuse 

l .4. -RetQrd de Iq vida-nge gcistfique 

de Borfetï 

2. ÉPIDÉMIDLOGIE 

8. TRAITEMENT MEDICAL DU RGO 

3 . HISÏOIRE KATURELLE 
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9.1- Ëxcmens indiqués en préop'érdl&ite 
9.2. Pnncipales interventinns anti-teflu!i 

5. MANIFESTATIONS ATyPIQÜÉS DU RGO 

9.3. indicûtions 

5.1. MQrufestations re&piratûnes 

5.2. Müniféstûiiöni ORL 

5.3. Manifestations pseudo-angineuses 

6. CDNFFRMATION DU DIAGNOSTtC 

6.1. fibîüscopie Qeso-gQstro-duadériiale 

4.2. pHmétrie &ur 24 heures 

10. TRAITEMENT 

DÊ L'E N DO BRACHV (ES 0 PH AGE 


1. PHyS I OPATHO LOGIE 

Le reflux gastro-cesophagien (RCO) est muEtifactorïeL Sa survenue dépend de : 

- la barriére antî~ref(ux constituée par le sphÊncter inférieur de l'cesophage (SIO) et les piliers du 
diaphragme ; 

- 5a résistance de ]a muqueuse cesophagienne ; 

- la composîtion du Eiquîde de reflux ; 

- la dairance oesophagienne ; 

- la vidange gastîique. 


1.1. Barriêre anti-reflux 


l.i.i. LeSiO 


Dans k concept physiopathQlögique actuel du RGD, le SIO joue un rôle majeur dans la barriére 
anti-reflux. Le 5EO se définit anatomiquement et manométriquementccimme une zone de 2 ä 3 cm, 
situêe au niveau du hiatus diäphragmatique, constituée de fibres musculaires lisses spécialisées 
qui maäntiennent en fin d'expiratîon (moment oü ia pression ïntra-abdomînale est la plus élevée) 
une pression de base de 8 â 20 mmHe supérieure â celle observée dans restomac s'opposant 
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- La plupart des patients présentant une pHmétrie anormale ont d'iilleursune pression basale du SIO 
plus basse que la normaie- II êît également démöntrê que ta pression. de repos du SIO esî particulîé- 
rement besse chez Iés patients qui ont un reflux important ou des complications telles que sténose 
peptique ou endobradiycesophage. 

1.1.2. Les piüers du dîaphragme 

- La contraction des piliers du diaphragme lors de l r inspiration s'accompagne d'une augmentation de 
Ea pression du SIO, ce quî permet de prévenir le reflux provoqué par les augmentations de la pression 
intra-abdommale au cours de rinspiration. 

- Le développeniient des herntes par glissement (glissement ascendant du cardia vers le médiastin 
postérieur) résulterait de l'affaissement de certaîns éléments du dispositif de fixation : mêso-cesophage 
postérieur, ligament phéno-oesophagien conjugué a rhyperpression abdominaie (voir Fïgure 1). 


Frgure 1 ï Lü deux t/pes de htmlt hiatrdt 

«) hfrnie typt I pnr glisserti ë flt 



b) herni e type II par roLilement 



1.1.3. Composition du liquido de reflux 

La compositicm du liqulde de reflux et en particuLier se concentration en ions H + jouent un rôle dans 
fattÉitite de !a muqueuse OËSOphagienne. Les ions H + peuvenL par eux-mémes, provoquer une cesopha- 
gite lorsqu'ils sont présents en quantité suffisante pendant suffîsamment longtemps. 

1.2. Résistance de la muqueuse cesophagienne 

- La capadté de défense de la muqueuse cesophagienne joue un rôle ïmportant 

- La fésistance dé la muquÉuSe iDÉSföphagiÉnn É dépÉnd de nambréux facteurs en particulier : 

. de couche de mucus tapïssant la surface de la muquetKe et composée notamment de bicarbonates ; 

. des jonctions inter-cellulaires (* tight jundîons ») ; 

.. du pH ïntra-cellulaire régulê notamment par des tampons ïntra-cellylaäres (notammÉnt HCOj’) ; 

. d@ la capacité de réparatîon cellulaire. 

1.3. Cloirance oesophagienne 

- Elle dépend de ia sécrétion salivaire et du péristafîtïsme cesophagien. 

- Le dêveiûppement de lésâons oesophagiennes dêpend en grande partie de la durée de contact entre 
1'acide et la fnuqueuâe OÉSöphagierine et donc de la eapacité de fcesophage ä évacuer le läquïde de 
reflux 

- La prévalence des anomalies du pêristal tisme cesophagien augmente avec ii gravité de I'cesophâgite ; 
50 % des malades présentant une oesophagite sévêre ont une telle anomalii. 

1.4. Retardde la vidange gastrique 

- Globalement le$ patiénts atteints de RGO ont un ralentîssement de la vidange gaörique aux aliments 
solides. Cette anomalie peut donc entraïner, en partîcjulîer en pêriode post-prandiale, une augmen- 
tation du volume gastrique et donc une hyperpression abdominale. ce qui augmente le gradient de 
pression gastro-cE$Dphagien et facilite donc le reflux- 

- L'obésitê et la grassesse favorîsent !e refiux probablement par le même type de mécanisme. 
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Notes 


- La fréquence de l'cesophagite dans la population adulte est d'environ 12 desf-é-dtre largement 
supérieure ä la fréquenee de la maladie ulcéreüse duodënale et de l'ulcëre gastiique, 

- II ejdste une nette prédominarce mascutiine eKptiquée par une consommatiofl plus impúrtante de 
tabac et d'akool. L'âge moyen des malades se situe entre ta 5 e ei ila 6 e décade mais l'o&sophagite 
semble suiwnir plus tardivement chez ]a femme. Lcesophagite par reflux est une patbologie fréquem- 
ment rencontrée chei tes sujets âgés puîsqu'elle est mîse en ëvidence dans 15 % des cas, 

- La responsabilité de ia hernie hîatale dans le développement d J une cesophagite est dbcutée H car un 
RGO peut sunrenir en l'absence de hemie häataie et inversement une hernie hiatale est constatée 
en Tabsence de toute symptomatologie de reflux, Néanmoins^ Ea prévalence de ia hernïe hratale est 
pîus élevée en cas de RGO compliqué d'oesophagite : 50 % des malades contre 10 % en i'absence 
d'oesophagite. 


3. HIST0IR6 NATURELLE 

- L'cesophagîte est une maladie chFonique dont !a symptomatologie évolue de maniérefluctuante, Les 
lésions indoscopiques sont r quant é elles P stables dans le temps puisque seulement 5 ä 10 % des 
cesophagites érosives évoiuent vers une forme pius grave au cours cfu temps. Cela signifle que les 
cesophagites stade 111 ou IV (ulcére ou sténose) sont d'emblée sévêres et non pas dîagnostîquées 
au cours du sui vi des malades, 

- 70 â 80 % des patienfe dont Ea cicatrisation de Toesophagite (tous stades confondus) a été obtenue 
rechutent en 8 mois, Le stade initial de l r ossophagite a une valeor pronosîique puisque pius l’'oesü- 
phagiïé est sévêre ptus la rechute est fréquente, 

- En l'absence de traîtement, une amêlioratïûn de la symptomatologie de refîux et une cicatrisation 
des lésions érosives sönt trés rares (T cas sur 1 0), 


4 . MANIFESTATIONS D IG6ST1VES 

- Le diagnostic de RGO est posé dans 80 % des cas par un interrogatoire prêcis qui s'attachera ä faire 
décrire les symiptômes mais aussi leurs facteurs dédenchants. 

- Labsence de parallêlîsme entre la symptomatologie clînique et les lésîons cesophaglennes justrfie 
llndicatîon large de la fîbroscûpie cesü-gastrû-dyûdénalle. 

4.1. Pyrosis 

11 se définît comme une brûlure présentant les caractéristîques suivantes : 

- rétro-stemale ; 

« ascendante ; 

- débutant dans Ea régïon rétro-îfyphoïdîenne ; 

-déclenchée ou majorée par l'antéflexion, le décubitus, lesefforts, ta consommation d'akooi. de café, 
d'aliments, êpicés ou les repas riches en graîsses ; 

- calmée par les laitages ou ies antiacides. 

Ll s'agit d'un symptôme trés fréquent présenf cbez 80 % des patients souffrant de reflux gastto-öesophagien 
pathologjque, 

4.2. Régurgitations 

Elles se défînisserit comme le rejet par la bouche du contenu dt l'cesophage ou de l'estomac en dehprs 
de tout eflort de vomissement 
On en distingue 2 types. 

4.2.1. Régurgîtations acides 

- EÜes font souvent surte au pyrosls et sont décrites par le patient comme ia régurgitation d J un liquide 
adde et chaud rérnûnîani't dans la bouche et/'ou le rhinopharynx. 

- Plus rarement, les rêgurgitations sont amëres en raison de leur contenu biiieux. 


4.2.2. Régurgitations alimentaires 


4 
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ïabtemi 1 : Manifestations atjfpiques du RGO 


Manifestations 

farQncho-pülmonaires 

— 

Manifestations ÛftL 

Manfestathm 

pseud&-3Fi|isrîsnsis 

- Toux quimeuse nocturne 

- Mhme â prédominanra radume 
ou pM- ; pranorale 

- A$ühme reWlo aux thicapeiJtiqiïis 
u&uâiles 

- Bionchites et/ciu pneurmjpâfiies 
infectieLögs * irraxpliqi^es » 

et réckivantK 

- Brondiâctasiies 

- Fibrûs# piimonaire änlerstiielie 

- Paresthési® ptiarpgées 

- Rlwopharyngites 

- OtalgieS 

- FmiS$eS ürïgraliS 

- Dysphonie (laryngite dironrque) 



5.2.2. Rhinopharyngltes trafnantes ou ä répétition 

- Elles peouent se tfaduîre par une rhinorrhée postérieure avec sensation de brûlure pharyngéa Le plios 
souvent r il s'agit de manifestations plus discrétes â type de gëne pharyngée pouvant S'accompagner 
d'une pténitude d'oreilfe voire d'urte otalgïe. 

- Ces minifestations contrastent avec la normalité de rexamen ORL 

5.2.3. « Fausses » angines 

Elles sont moinsfréquentes que les paresthésies pharyngées et sont caractérisées par : 

- une évolution réddh/ante ; 

- I'échec des traitemerrts habîtydtement preserits en particulier les antibiotiques ; 

- I r absence de fîévre ; 

- ia normaiüê fréqueme de l examen des amygdales avec r par contre, un aspect änflammatoire des 
piliers postérieurs du pharynx. 

5.2.4. Manifestations laryngées 

- illes consistent en une dysphonie récidivante caractér isée par un enrouement génêralemenl matinal 
quî s'estompe dâ'ns la jûurnée. Plus rarement cette dysphonie apparaît en fln de joumée par malime- 
nage vocal assodé. 

- Cette dysphonie est en rapport avec une inffammation de Ea margelle postérteure du iarynx trés 
évocatrice du diagnostic (laryngite). Ä un stade avancé,, des ulcérafions avec constitution seeondaîre 
de granulcMTtes sont possibles, Des anomaiies morphologiques du tiers postérieur d'une ou des deux 
cordes vocales sont plus rares maîs três évocatrices. 

5.3. Manifestations pseudo-angineuses (voir Tobleau 1) 

- La survenye de précordîalgies eonstrtctîves parfois irradaantes vers le cou eî les bras (surtoyt lors- 
qu'elles n'orrt pas de relation nette avec les repas) conduît dans un premier temps ê élimîner une 
pathologre coronaire par les explorations spéciaiisées. 

- Une radlographie pulmonaire visant ä éliminer une pathologie parenchymateuse et/ou pleurale est 
également souvent réaiîsée avant que le dtagnostic de psfltologîe ûesophagïenrre ne soit suspecté. C f est 
généraiemeiit la normairté de cesexamens qui conduit é évoquer une pathobgie oesophagienne. 


6. COHFIRMATIOM DU DIAGNOSTIC 

Le dtagnostic de RGO repose sur ila fibroscopie ceso-gastroHduodénale et ia pHméfrte des 24 heuies. 

5.1. Fibroscopie oeso-gastro-duodénale 

Elle permet de rechercher : 

- une resophagite (voir Ftgures 2 et 3) dont la présence permef d r affirmer le reflux pathologîque et 
dont on dästrngue 4 stades dans ta dassification de Savary et Miller (voir Tableau 2) ; 

- une hemie hiatale (voir Figures 4 et 5) ; 

- un endobracHyoasophage, 




Goatro - enténjrggie 


Nütes 



Tableau Z : Classifrcation d« Savary et MiMer 


Stade 1 

Lésions érythêmatöLrses, éry1hénfialo-fl*udalives ou érosives ^peïficielles uniques 
ou multipte w confîuentes 

Stade II 

Lêsions é'oaves el exudatives corifluentes mais ran circoniê r entielïes 

SUitte III 

Exterision circajlair& des lésions én&srves et exsudaiives av&= infiltration pariêtale mas $an$ stênose 

Stade IW 

- Fibrose pariétate et stérwse 


- Ulcére flesophaû en 


- ËrdobrachycesopKagtfi 


Figure ï ; Ukeres a?sophagtc n s ' 

Figure 2 i CEsophqgite grade II ssophagite grode IV 



Figure 4 : Hernie hiatale en vision directe 



6.2. pHmétrie sur 24 heures 

€.2,1. Déroulement de t'examen 

Pendamt rexömen le patient doit noter : 

- les dîfférentËS phases de $a journée : repas r coücher, lever, prise de médlcament,, etc. ; 

- les symptômes ressentEs queJs qu p iJs soient par le biais du marqueur d'événement afio d"étabtir une 
refation temporeite entre la survenue d J un symptôme et un êpisode de refluï. 

6.2.2. Résisltats 

- Le résultat est généralement exprimé sous La forme d'un score : Ee score de Oe Meestec 

- La sensäbltité et la spécificité de la pHmétrie de 24 heures cheî les patients ptésenlúnt une Symp- 
tomatologie typique de RGO se situent entre 90 et 100 %. Elle est bién sûr supérieure â cefle de la 
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- Les paramétres les plus discrïminants du scûre de De Meester sont ; 
t le pourcentage de ïemps passê sous pH 4 ; 

. le nombre d r épisodes de reflujt de plus de 5 minutes. 

- Les résultats des périodes diumes et nodumes sont générolement: corrêlés entre eux et ê ceujt de la 
période totäle. En effet, le plupart des malades ont un RGO ä I a fois diurne et noctume et seuls 1 5 % 
des malôdes ont un reflux noctume isolé 

6,2.3. Indications 

- Symptomatologie typique de refluK sans oesophagite ä l'endoscopie mais diffidlement contrôiée par 
te trsitement médiuL 

- 5ymptomatologie atypique : 

. manifestations respiratoires ou ORL ; 

. manifestations pseudo-angineuses. 

- Dans le cadre du bilan pré- et post-opératoire d'un RGO compliqué ou non d'oesophagite, la pHmétrie 
permet en effet : 

. dans le tas d’un RGO sans oesophagite de poser 1'indication opératoire avec un dlagnosäc certain ; 
. d'évaluer le résultat opératoire sur des critéres objectifs. 

- Pendant un traitement anti-sêcrêtoire au long cours en cas d'inefficadté, la pHméfcrie permettra 
d'étabfir ta chronologie des épisodes de reflux et d'adapter au mieux l'horaire des prises médäca- 
menteuses. 


7. COMPLICATIONS 

Eltes sont au nombre de 3 : 

- la sténose peptique ; 

- ('hémorragie digestive ; 

- rendobrachyoesophage, 

7.1. Sténose peptique 

- Ceftê stériose complique un RGO dans 10 % des cas. Elle est le pfus souvent révélée par une dysphagie 
aux solides parfois caprideuse et par une odynophagie, Dans certains cas, un amaigrissement est 
notéi il doit faire rechercher une dégénérescence néoplasique, 

- La sténose peptique est généralement diagnostiquée chei le sujet âgé puisque l'âge moyen du diagfMKtic 
se situe autour de 65 ans et peut se révélei par une aEtération de l'état général isolée. La fibroscopie 
ceso-gastro*duodénale doit doncfaire partie du bilan étiologique de tout amaigrissement du sujet âgé. 
La prise d'anti-inflammatoires pourrait Jouer un rôie dans le développement des sténoses peptiques, 

- EndoscopiquémenL on visualise générafe ment au niveau de la sténose, cfes érosions voire des ulcéres 
oesophagîeos. Plus raremenL I a myqueuse est simplement cicatriaelle 

- Le risque de dégénérescence néoplasique d'une sténose peptique est faible. Par contre, il est parfois 
difficile defaire fe différentiel entre une sténose peptîque et une tumeur maligne stéoosante, ce qul 
nécessite parfors la répétition des endoscopies et des biopsies. 

- Dans Cette SÎtuation, le transit baryté oeso-gastro-duodénal, réchoendoscûpie cesophaglenne et la 

tomodensitométrie thoracique peuvent être utîles. 

7.2. Hémorragie digestive 

- II peut s'agir d'une hémorragie dlgestive massive ou de saigrwments chraniques responsables d'une 
anémie ferriprive. 

- Ces hémofragies sont gênéralement en rapport avet uoou plusieurs ulcêrés du bas □esophage, ils 
surviennent le plus souventsur une muqueuse de Barrett (ulcére de Barrett). Parfnis, lc> taîgnement 
est provoqué par la prlse d'antNnflammatoires non stéroïdiens. 

- Plus rarement, le saignement est en rapport avec des érosions localisées au nîveau du coflet 
herniaire. 

7.3. Endobrachyoesciphcige (EBO) ou muqueuse de Barrett 

La muqueuse de Barrett est une métaplasie acquise définie par le rempEacement de la muqueuse 

malpighienne de l'oesophage distal par une muqueuse glandulaïre (gasträque ou întestînaie). Cette 

métaplasie résulte de l’aggression chronique de 9a muqueuse du bas cesophage par un reflux gaslro- 

cesophaÊÏen patholofläoue et d'un mode de dcatrisatsQn anormaL Son risoue principal est la dégéné- 



Nûtcs 
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7.3.1. Épidémiobgie et histoire naturelle 

- L r lge moyen de$ p(itîent$ au moment de lâ (iêcouverte de E h EBO est de 55 ans et cette pathûlogie 
touche plus scuvent les hommes que Ees femmes. 

- Un EBO est mîs en Évidence chez environ 12 % des patients présentant des symptômes de reflux, 


7.3.2. Aspect endoscopique de rendobrachycesophage 

- L r EBO peut être fortem,ent suspecté lors d'une endoscopie lorsque la muqueuse de Barrett de couEeur 
rouge orangé remonte sur au moins 3 cm au-dessus du pôle supérieur du cardia mu&tulaire (vuir 
Figure 6), 

- On dlstingue 2 types d'EBO : 

4 le type i caractérisé par une jonetion entre les muqueuses glandulaires et épidermoïdes, rëgulïêre 
et circulaire ; 

. te type li caractérisé par une jonction entre les 2 muqueuses, iiréguliêre, frangée avec prêsence eu 
sein de i'EBO d'ilôts rêsiduels de muqueuse épidermoide. 

- L'utilisation de colorations vitales telles que le bleu dc toluidîne ou le lugol peut faciliter le diagnostic 
d r EBO. 


Figure fi : EndobrachycBsopfiage de typa II 



7.3,3- Diagnostic hîstolpgîque de la muqueuse de Barrett 

La muqueuse de Sarrett peut être de 3 types différents qui peuvent ëtre associês : 

- jjortcUomtel rdentîque ä fa muqueuse cardiale ; 

- k spécialisé • dont l'aspect est celui d'une métaplasie intestinale : le plus fréquent puisqu'it est 
présent dans BO % des cas ; 

- fundique mais avec ccmme différence par rapport â la muqueuse fundique normale l'existence 
d r une atrophie et une inflammation. 

7.3.4. CompKications de l'EBO 

> Ultére de Barrett el hémorragie dîgestiwe 

L'ulcére de Barett siége habitueflement ä 3a partie distale d'EÖÖ cïrconférentiels et étendus et est de 

forme drculaire et creusante. Sa survenue est favorisée par la prise d'antî-inflammatoires non stéroîdiens 

en particulier chez les sujets agés. 

• Dégënérescence néoplasique 

- La grande majorité des adénccarcinomes sur ËBÖ survwnnent selon la séquence suivante : métaplasie 
jntestinale- dysplasie- cancer, rendant nécessaire une surverllance endoscopique de ces patients (voir 
Tableau 3). 


qhtod m 


Oops, page PA251 was not yet downloaded :( 



Oops, page PA252 was not yet downloaded :( 



20 Refîux gnstfv-cesQphagien chez I'ûdulte. Hernit hiatalt 


9. TRAIT6MËNT CHIRURGICAL DU RGO D£ L'ADULTg 

9.1. Excunens indiqués en préopératoire 

Avant une chirurgie anti-refliix, pHmétrie des 24 h et manomêtrie cesophagienne sont Indispensables. 

- La pHmétrîe a comme princîpat intérlt !a confirmation du diagnostic de reflux lorsque cdui-ci est 
douteujc D'autre part, si elle est également réalisée en post-opéretoire r b comparaison de$ 2 pHmétrie 
(pré- et post-opératoire) permet de juger (avec les dûnnées cliniques) de f'effscacîtê d'une anterven- 
tiûn antrreflüÄ. 

- La manométrie cesoptiagienne est indiquêe avant tout geste antirefluix car un trouble moteuroesophagien, 
notamment une adiaiasie f constitue une contre-îndkation formelle â une intervention anthreffux. 

9.2. Principales interventions anti-reflux (voir Figuré 7) 

9.2.1. Fundopücatures partielles : hémivalves postérieures 

lê tethnique lâ plus urtilisée ên France est l'intervention de Toupet. 

* Pritictpes 

Fundoplicature postérieure de 180'°' associée ä une myorraphie des piiiers du diâphragme. 

* Résultats 

Les résoEtats clinïques et pH métriques (restauratlon dela pressäon du sphincter inférieur de Tcesophage) 
sont en post-opératoire jmmédîat â peu prês îderrtiques â ceux obtenus par rintervention de Nissen. 
Par contre, on constate une détériioration relative des résultats pH-métriques avec le temps, 

* SéqudEes 

La dysphagie postopératoire esî beaucoup plus rare qu'aprês intervention de Nissen. 


Figure 7 ; Frintfpales interventîons anti-reflux 



$.2,2« Fundoplicatures compiétes : intervention de Niisen-Rossetti 

• Prindpe 

- Eniabement du b|$ nfsûphage pai une valve Cûnstituée ä partir de la grosse Lubérüsité gastrique 
associé â une myorraphëe des piiiers du diaphragme, 

- Cette valve entraîne une hypecpfession qui campens# lâ défidence du sphirKter inférfeur de i'cesophage, 
Oe plus r dle crée un néO"êngle de Häs et permet un allongement de fcesophage abdomînal 

• Séquelles et complications 

- Une complîcatbn appelêe « Slipped Missen » comptique iinterventîon de Nissen dans 1 a 2 % des 
cas. Elle est due a une migration de Y estomac dans I e médiastin r la vafue venant quant â el le se pEacer 
en posïtiort médio-gastrique. Cette complication se traduit par une dysphagie, un syndrome du petit 
estomac eî la técidive du refiux. 

- La séquelle la plus fréquente de llnterventlon de Nissen est la dysphagie postopératoire, 

- II conviemt de distinguér la dysphagie trârtâitoire postopêratoire modêrêe de la dysphagsê persistante 
qui s'accompagne de drffitultês d'êrudations, ei générilement due i une hauteur excessrvt de la 
valve. 

l 

• Résultats 

Les résultats de cette technique évalués sur des cfitêres diftïques ou pH métriques sont bons avec un 

taux de réussite de Tordre de iO 

S 9-2.3. Diversion duodéltâle totale (DDT) 

- La DOT associe une vagotomie â une antrectomie avec anastomose gastro-jéjunale sur une anse 
montée en V de #0 â 70 crn. 

- Les résultats sont satisfaisants avec un contrôle de la symptomatolQgîe dinique et parfoäs une régres- 
sion et une normalisation des paramétres pH-métriques. Descasde régressïon de sténose peptique 
ont même éîé rapportés. 

- Des troubîes parfois sévéres de la vidange gastrique sont relativement fréquents et lïmitent la néali- 
säfîon de cette intervention, 

9.3. Ifidiustions 

9.3.1. Reflux gostro-cesophagien 

Certains RCO, en partiailier ceux compliquant une volumineuse hernie hiatale, sont mal contrôlé-s par 

les traitements mêdicaux y comprîs les antî-sécrêtoires les plus puissants. Dans ce cas. une înterventbn 

antireflux est lïcite. 


9.3.2. dsophagites sévëres 

Si le patient est ägé de moins de 50 ans, raltêrnattve au traitement d'entretien par rnhibrteur de la 
jpompe â protons, e$t la réalîsation d'une fundoplicature complêîe seton la technique de hlîssen, ou 
ipostérieure selon la technique de Toupet qui assode â une bonne efficadté une morbîdité faible, 

j 9.3.3. Iténose peptique 

Le traitement doît consister en des dtlatatïons â la bougie de Savary suivtes d'une intervenlion anîi- 
reflux (fundoplicature). 


9.3.4. Pneumopathies récidivantes et/ou fibrose pulmonaire interstitielle 

L'indication d"un traitement chiairgEcal anfrreflux est formelte, car étant donné Ea gravité de ces complä- 
cations r le reflux doit être parlaitement cûntFôlé, De plus, un traitement prolongé par anti-sécrétoires 
peui par le biais de l'hypochlorhydrie qu'il îndurt, pnovorîuer une prolrfération bactéräenne intra-gastrrque 
et favoriser les infections pulmonaires. 


1 0. TRAITCM6NT 06 L'ENDOBRACHyffSOPHAGE (£B0) 

- Aucun des traitememts. médicaux (IPP) ou chîrurgîcaux ne permet la disparition de la métaplasie 
intestinale, ce quä explique la nécessité d J une suiveîllance au long cours, 

- En cas de dysplasie de haut grade (ou d'adénocarcinomes trés superftdels), îl existe plusieurs possi- 
bîlités thêrapeutiques : 

, l'oesophagectomie quî lorequ'elle est déddée do-it emporter la totaiité de l’endobrachyûésophage ; 

, la mucosedomîe endoscopîque ; 



Tumeurs bénignes du foie 
Angiomes 

Item 151 (modyle 10) ■ Tumeurs du foifij primitfves et secondaires 

- Diagnosliquer une tumeur du foie primitive et &ecDndaire, 

Item 123 ■ Angiûmes 

- DiagnQstiquer les différents types d'angiomes. 



L. ADÉNDME HÉPATDCyTAIRE ET H/PÊRPIASIE NODULAIRÉ FOCALÊ <HNF> 

1.1. GénéroJités 

1. ?. Tests FonetiDnnels hépotiques 
1.3. Exarnens morphofcgiques 

1.4 ConduitÊ ô tenîrcipfis l'IRM* 

1.5. Surtfeillance oprés réseetrüa tLun üéénoijne 

2 . KySTES BILIAIRES 

2.1. Généraliiés 

2 . 2 . Circânstances se décnuverte 

2.3. Tests Fonctiannels hépûtiques 

2.4. Éxamens morphalogiques 

2.5 Polykystose hépatarénaie 

2.6. Trûitemênï* 

3. ANGIOMES HÉPATIQUES 

3.1. Gênéralités 

3.2. Circonstances de découverte 

5.3. Esamen dinique 

3.4. Éïqmens morphoiogiques 

3.5. tvatution et pranastic 

3.6. Traitement* 


Notes 


1. ADÉNOME HÉPATOCyTAIRË ET HyP£RPLASI£ 
NODULAIRE FOCALE (HNF) 


1.1. Générulités 


- L'utilisatiûn de plus en pJus lärgé et les progtés de l'édiügraiphre hépalique fûnt que la décûuverte 
de tumeurs hépatiques est aujourd r hui courante. 

- La ptus f réguente des tumeurs béntgnes estl'angiome qui pose peu de problémes diagnostiques en 
[magerie. 

- Les deujt autres ; l'hypetpiasie noduEaire fûcale (MNF) et L r ad4nome sont dtis luitienrs hépatocytaires 

de diagnostic plus difficile. 

- La premiéFe correspond ä une prolifération d'hépatocytes en relation avee un hyperdébit artériel 
Eocalisé. Elle n r est pas influencée par ies contraceptifs oraux et sa prévalence est stable. Ladénome 
esL au contraire, dépendant des contraceptrfs orau* et sa prévalence a diminué depuis l J utilisation des 
contraceptifs faibiement dosés en oestrogénes. Us autresfacteurs favorisantTapparition d J adénomes 
sont 1a grossesse et la prfse de stéroïdes anabolisants, 

- La principale d'rfférence entre cés 2 tumeurs réside dans leur potentiel évolutîf, car si l'HNF ne se 
complique qu'e*ceptiönnellemenj; F Tadénome expose par contre, ä deux risques : Thémorragie 
(intrapéritonéale ou întratumorale) et la cancérisation (contestée). 
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1.2. Tests fonctionnels hépatiques 

- 11$ sûnt, dans la tfés grande majorrté des cas„ nomnaux mais une cholestase est possible en cas 
d'adénome volumjneux. 

- Le$ maniueurs tumorau* sont bîen entendu, normaux. 

1.3. Examens morphologiques 

1.3.1. Échographie hépatique 

- II est exceptîonne! que l'échographle peimette un diagnostic spécifîque car aucun signe n'est 
pkathognomonique. 

- Leur échostructure est variable däscrëtefnent hypoéchogéne ou hyperéchogéne ; mîxte ou complê- 
tement isoéchogéne. 

- Le doppler met typiquement en êvidence, en cas d'HhlF, un signal artériel central 

1.3.2. Tomodensitométrie hépatique spirelée 

E9le nécessite une bonne technique avec rinjection de produit de contraste et la réalisalion de clichês 

précoces et tardîfs. 

• Avant injectîon 

- L'adénome est hypodense sauf en oas d'hémorragie. Une capsule est présente dans 50 % des cas. 

- LHNF apparaît habitueîlement homogéne et de densitê voisine de celle du parenchyme hêpatiqye 
tantôt hypodense, tantôï isodense, 

* Aprês injection 

- En cas d adénome, il existe une opacification întense, précoce et souvent moins homogéne que dans 
l'HNF. 

- L'HNf prend le contraste da ns les rmêmes délaîs que radênome {précocement) de facon trés intense 
et Komogêne puis fopadflcaîion déeroït rapidement pour redevenir êgale ou änférieure â celle du 
foie aprés une minute. La zone de cicatrice centrale^ étoîlêe et fine, hypodense eomportänt parfois 
des vaisseaux é l'angio-scanner estun élément du diagnostie différentrei avec un adénome. 

1.3.3. Imagerie par résonance magnétique (IRM) 

- LIRM constitue l'examen morphologique de chorx pour le diagnostic d'HMF qui apparafL avant 
injection de produit de contrasle, comme une tumeur iso- ou hypo-intense en T1 et deaétemeni 
hyperintense avec un êlément central étoilé trés hyperirneme en T2. Aprés äojeefcion de produrt de 
contraste ä base de Cadolinium, une captation importante est observée au nrveäu de la tumeur sur 
les séquences précoces et au niveau de S'élément central sur les séquences tardives, 

- L'adénome ne présente pas cet élément central caractéristique mais par contre, la capsule peut être 
visualisable, hypo=intense en T1 , un peu hyperintense en T2 et prenant le contraste tardîvement. 

1.4. Conduite a tonir aprés l’IRM* 

- Lorsque les données morphologîques, IRM hépatique (ou tomodensitomêtrie spiralée) sont cararté- 
ristiques d'HNF, le recours â un examen hîstologîque est ïnutifê etaU'Oun traîtement n T est proposé. 

- Lofsque le dragnostîc ne peut être formellement êtablî en IRM, l'attitude dépend du sïêge et de la 
taîile de Ea tumeur, 

1.4,1. l fe situation 

- La tumeur e$t pérlphérîque et donc fadlement accessîble. 

- Une cûelioscopie avec bîopsie extemporanée est propûsée. Si la biopsie ne permet pas de condlure €0.1x0 
hyperplasie nodulaire atypique, adénome et cardnome hépatocellulaîfe, l'exérêst est proposée. 


1.4.2. 2* sHuatlnii 

- La tuméur est centrale. L'attitude dépend alors de 9a taîlle de la tumeur : 

. si elle est de petite taille (infêrieure â 3 cm), elle sera difficile ä biopsier et les résultats risquent dê 
ne pas étre conduants, Une Burveillance est alor$ logique et une exérést envisôgée en cas d'aug- 

merotatïon <j e taälle ; 

Bahan dengan hak 
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. s\ elle est de grande tarEle (supÉrieure ou Égaie ä 3 cm de diamétre), une biopsie Uan&pâriétale 
échoguidêe est proposÉe. 

- Si reKamen histDlogique condut au diagnostic d r HNF, Tabstention est de mise. Par contre r si le 
diagnostic est incertain, l'exérése est légitime. 


1.5. Surveillance aprês résection d’un adénome 

- U est prudent d'éviter la prise d'cestrogénes et de contraceptifs oraux. 

- Llne surveiUance échographique doit être exercêe tous ies ans ou tous les 2 ans pendant 5 é 10 ans 
pour dét&cter le développement d'une nouueHe tumeur bénigne (voir Figure i). 


Figure 1 ; Adéname et HNF ; aspectü en IRM 


Ä. Adéirome hépatocellulgire 

Sur cette irrmge en pondérGtmi Tl, il existe urte 
VDlumineiuse lésion de Ig partie infêrieure du. lobe 
droit du foie, portieirement encapsuJee (fUche) 
qvec des contenus internes d'intensité variable et 
nutümment en bypersignoE pui correspond ú une 
zone d'hémorragie (*), 



Sur cette ima|e en pondératitm T2 r Iü tumeur est 
extrêmement hétérogéne uvec un hyper&ignol mterne 
lié 6 ki nécrose hém&rragique. 




Sur cette image en pondératïan Tl 3 obtenue aprés 
injection de GcMioliniuim, crn observe un réhaussement 
hétérogêne de lo. lésion corre&pondant aun différents 
stndes de remüniements de nécrose et d'hémcîrragse 
intratumorQle de cet odénDme hépatDceHulaire, 




L 
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2.3. Tests fonctionnels Képotiques 

Els sont normaux. 

2.4. Exnmens morphologiques 

2.4.1. Échographie hépatique 

- Image de kyste biliaire slitiple 

Un kyste biltaire présente 1« caractéHstiques suivantes : 

- änéchogérsê (c 4 e st-Q" dire yid€ d’éctws) ; 

- arrondl ou ovülüire f 

- rénfûrccment postërsciir ; 

- coîitours nets et b-fcen limités ; 

- p orots trés f i ne s (lo rsq o 'e I les s ont v i si blss ) ; 

; - diamëtre hobitu«1lem«nt conap ris en tr « î et 5 cm . 


* Images kystiques ne présentant pas les caractéristiques d'im kyste biliaîre 

En cas d'ïmages kystîqyes ne prêsfintant pas les caractéristîques d'un kyste bîliaire, tfautfes dlaigiios- 

tic5 doivent être évftqiiéf : 

- le kyste hydatlque dans u forme jeune (type I de la dasstfîcaiion tfe dtarbl) : te diagnostîc 
doit être éwquê r en pratique, si le contexte épidémlologîque estévooateur, c'est-â-dire cheï un sujet 
origirôire ou ayant séjo-urné en Afrîque du Nord, au pourtour du bassin méditerranéen eri pôrtäculier f 
ou en Corse. On pratiquera alors une sérologie hydatique, En cas de négôtrvité, il paraît rabonnable 
de refalre une échographie et une sérologie 6 mois plus tard ; 

- l abcés du fole * 

- les tumeurs mallpies primitives ou secondaires nécrosëes : carcinome hépâtoceLEulôire r mêta- 
stases hépatiques de sarcomes ou de cancers de l'ovaire ôppôrâîssônt ptus ou moms vides d'échos 
mais dont la paroi est épaîsse et irréguliëre, 1e renforcement postérieur est abseni 

2.4.2. Autres cxamens 

En cas de doute diagnostique, d'autres examens sont nécessaires afin de faîre 1e dîagnostïc êtiologîque 

de la lésion kystîque hépatique : 

- tomodensitométrie ou IRM. hépatique ; 

* sérologies hydatique, de 1'amibiase et de la dîstomôtose. 

2.5. Polyhystose hépatorénale 

- U pofykystose hépatorénale est une affection gênétique transmîse sur un mode autosomique dornti 
nant qui associe des kystes rénaux et hêpatîques multiples (voir Figures 2 â 6), 

- Le développement des kystes hépatiques est toujours précëdé par celui des kystés rénaux ët lô 
prévalence des kystes hépatiques augmente avec l'âge du imalade, 

- U potykystûse hépatique e$t générôlemerrt trés Ibten tolérée, souvent latente (une gêne douloureuse 
est possible en cas de kystes vol umineux), Les tests hépôtîques sont normaux et Ea sêmïologie écho- 
graphîque est identique ä celle des kystes sotitaîres, 

- Le pronosîît est au reïn quel que soit l'aspect de ratteinte hépatique. 

- Â coté de Ea polykystose hépôtorénale, quelques pôtierrts ont des kystes hêpattques multiples mais 
n'ont pas cfatteinte rénale (notons que la tömodensitométrie & une sensibilité supérieure â l'écho- 
graphie pour l'analyse du cortex rénal). On peut alors parler de multikystose hépatique isolée sans 
histoire famäîiale, dont le pronostic est exoellent. 



Notes 



Hépatologie - Matadtes des voies büiaires 




Fff ure 4 : TDM : hjrste hydatÊque 

Sur cet eKaaien TDM effectué ap rê-s mjection de produit de contrasïe, la fprrnation kystique d cheval &ur le 
lobe gauthe et le segment 4 posséde des cloisons avec un aspect tout ii fait typique de rhydotidose sans 
colcificQtions, Cfl typfl d'image pourröit fciire évoquflr en dehflrs de tûut élément dinique, un cystadénome ou. 
cystadénocQrcmome da foifl. 






£ 1 J'L/meu rs i énignes du fote - A ngi ornes 


1 


Figure 5 : ÎDM : cbces dti feie 

i^r cet examen TDM obtenu d la phase partale, il eniste une farmation trés bjrpodense entourée pör pîu&nîurt 
anneauï hypervaïculaires, tout d fait carüctéristrqiie d'un abeésdu faie. 



Notes 


Figure 6 : TDW : pglykystose hépatique 

5 l ■ cet exúmen TDM eFfecti. ■ sanS injectaünde produit de ccmitraste, lei nornbreaK kyâteä Sûnt vESual«iés S0u4 
Iû tnrr.e de Iésions hypodenses kystiques, Le risque évolutif de ces kystes est essentiellement représenté par 
hémcrrai’ e et llnfection. 



Û \ 



2.6. Troitement* (voirFi gure 7 ) 

2.6.1 Kyste unique 

• Asymptomaftque mëme volumineux 

Abstention thérapeutique. 

* Symptomatique 

La fenestration chirurgicale peut alors êtte recommandéË. 

- Pünctiun du kyste (âprés avqrr formellement étiminé un kyste hydatique) 


2.6.2. Kystes multiples 

L'absteiitiûii théTdpeutique est généralement prêconisée. 



Notes 
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HÉpútolDgiE; - MaJgdies de&voies büicjireï 


Figure 7 : Orientatior diagnostique et conduite k tenir devant une lésion kystique hépatique 
de decouverte échogrûphique 


Typique de kysie biliaire 


j 


Contexle êpidémiQlogique 
compatible avec une hydatido&e 


t 

OUI 


non 


Sércfogie 

hydatique 



Positive 


Pas de 
sjrveillance 
saut si kyste 
supéneur 
ä 0-10 cm 


Mëgative 



Atypique 


Typäques 


I 


I 


Evoquer : 

- kyste hydatique 

- tumeur maligne nécrosée 

- lytmphome malin 

- cystadérwie 

- ^oire abcés amibion 
cu â pyogéne 


Reche/chor kysies rénauk 
ïpclykystoso hépatorénale) 
par échographie nérate et 
surtou! tomodensitométrïe 

nénafé, 


Bi lan (te Retaire par précaution : 

kyste hydatique - sêmJagie et 

- échographie hépatKjue 
6 mois plus tard 


Oans ces cas atypiques : 

- le contexte ciinique 

- les cxamens bctogiques 

- la sérologie hydatieue 

- le îcanner avec injectton 
de pnoduit de contrasté 
et/ou : 

- I’IRM hépatique 

Et gn ca5 de dcHjte (et aprés avoir 
écarté le diagnosfe de kysle 
hydatique) la ponction >3psie 
écdoguidée permettent d'abou:if 
au diagnostic. 


3. ANGIOMES HEPATIQUES 

3.1. Généralités 

- Les angiomes sont des tésions circonscrites, de taille variable, formées de cavrtês remplies de sang 
(exdusivement alimentées par Tartére hëpatique) et bordées par des celFules endothêliales, 

- L r hémangiorne peut étre unique ou muFtrple des cas), 

- La prêdûmmance féminine est nette (3 ou 4 femmes pour 1 homme), 

3.2. Circonstances de découverte 


3.2,1. Grande majorité des cas 

Laniîiome hépatiaue est asymptomatique et est alors découvert fortuitement lors d'une ëchographie 


■ag 


2 1 r£jjneu;ï bénignes rfu fûie - Angiomes 


ï.1.1 Beaucoup plus rarement 

- L f arkgîûnne lorsqu r il est volumtneiiJt se révéle par une gêne douloureuse. 

~ De martiëre tout ä fait exceptîoonelle, Partgiome est détouvert A la suite d'une comptication {voir 3.5 
Évofutiorii et pronostic). 

3.3, Examen cliniqiie 

- L'examert clinique est habttueliement normal ; cependant dans les rares cas d r hémangiomes trés 
uölumîneuXr on peut percevoir une tumeur de consistance molle. 

- Les tésîs fondionrds hépatiques sont normaux. 

3.4. Examens morphologiques 

3.4.1. Éctiographie hépatique 

Les aspects édio- et tomographiques des angîomes sont variables et dépendent de la taille des 
angiomes (voir Figure S) ; 

- La forme hyperéchogëne est de loin la plus Iréquente. Presque tous les angiomes de moins de 
3 cm de diamétre sont t 

. hyperéchogênes ; 

. arrondis bîen limftés ; 

. en SFtuation sous-capsulaire ou au contact d'une veine sus-hépatique. 

- Angiomes de pltis de 4 cm : Péchostructure est mixte. hyper- et hypoéchogéne (la ione hyper- 
échogéne est plutflt périphérique) avec parfois renforcement posïérieur 


__ jt 

Figbire S : Echogrúphie hépatique : 
angiome du foie 



3.4.2. Apres l'échographie 

En pratique, il convïent de distinguer deux sïtuations : 

- îma ge typique chez un patient asymptoniattque, dont Pexatnen d iniqu e r les tests hépatlq ues 
et le dosage d« marqueurs tumoraux sont normaux. Déns ce cas, qn réalÊsera simplement un 
contrôle échographique 6 mois plus tard pour vérifier la stabilitê de la lésion et ses dimensions ; 

- image échographlque atypique. II faut alors pratiquer un angioscanner et/ou une IRM hépatique 
(o Fortiori s'if existe des signes cLiniques ei/ou des anomalies des tests hépatiques). 

3.4.3. Tomôdensitomêtrie hépatique avec injection 
de produit de contraste 

La tomoden5itométrie est un três bon exârtlen pour le diagnostic des angiomes et permet souvent un 

diagnostic quasi spécifique sur i'anatyse des dichés dynamiques aprés injectäon. 

■ Aväflt injecticm 

Les lésions sont hypodenses {do donsitê trés voîsine de celle du sang) (voir Figure 9), 
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rameun ce.ni'^neî du foié-Angiomes 



Tableau : Aspects échogra phi.ques a tomodensitométnques et en imagerie par résonance 
magnetique dcs tumeurs bénignes du foie 



Kysti biliaire 

Angiome 

ÄdértûinG 

hépatocytaire 

Hyperptaeie noduia re 
fecale |HMF} 

Ëchograptiie 

Hyooechogéna 

Hyperécfwgêne 

Echoqénici:é variable : 

- IvypsrédiogêrB 

- hypcéohoqéne 

- rrixte 

- isoéchopere 

Idem adéiome 

TQmodersitomélrie 
- avant injecticn 

Hyaodensé 

Hypcdense 

Hypodense isaui 
en cas c'hénouagiei. 
avec uno capsute pé r i- 
phériqje dais £0 % 
des cas 

i 

i 

• 

' 

i 

- apres injectian 

i 

i 

1 

1 


Hypersî’Snsité âvâfi prise 
ee cootraaie céhphér q je 
mouchetée cuis remplis- 
sago de li periphérie vns 
le centre pour devenir 
isc- oj hyperdense par 
rapport au ; oie norrral 
ce facon tardive. 

Opacf cal cn irter.se. 
précoce îOuvert inoir$ 
hcmogéne^j’er caa 
d'HMr 

Ûpacification n:ense et 1 
préocos t! nomogéné 
avec uftö zone centra e 
é:oitee cargotér stiqué 
cel'HNF 

lmagcri« ftër 
résenance 
! magnetiqjs 


- Hypci-intenses en T1 
'Trés hyserinter-sss 
er T2 

ÏLTiejriso- ou hypo- 
intense en Tl 

-Tjmeu r isc- cu hyp§- 
irterse er T J 
- Discrétenenf hycë r - 




- AorêS irjeclipn 
rehajssenert préccce 
et fugace avec capsjle 
parfc s :ndiv,djul sablê 
hypo-inten&e ei T1. 
légérerrsrt hype r intense 
en T2 et prerart le 
cortraste tardvemen:. 

npc UAnafïnric Hp. 

irirereB 6n 8 $=> fiVvC uvi 
étement csnïml étei lô 
treé T.'pern-ensecarac- 
tér stiqije. 

- Apres in.scl cn 
(Gadolinauni). rehausso- 

lesior avec un elément 
centrai éSCHÜé en foit 
fiypersicna .{captaTûn du 
P'cduit deccntrastei. 




L-’U-J v ul IlLLIU lui UC 

siqnêl dués aux rena- 

r ürr^nlc nêr-rritim- 





hémorragiquês au Sêir 
des lesions avec pa.Tcis 
hyaersignä enT' etan 
T2 sonl cossibles. 



Noles 
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Ulcére gastrique et duodénal 
Gastrite 

Item 290 ■ Ulcêre gastrique et duodénat. Gastrite 

- Oiagnosiiquer un ukére gastrique, un ulcëre duo-dénal, une gastrfie. 

- Idenlifier les situations d'urgence et planrfier leur prise en eharge. 

- Argumenter Tattitude thérapeutique et planiffer le sulvi du patient 



MALÂD1C ULCÉRÉUSê DUODÉNALE 

1. ÊPIOÉMIOLOGIE, PHySlOPATHOLOGlÉ 

1.1. EpHdëmiologie 
1-2. Factegrs de nsqge 
L3. PfiysiopntholoFie 

2. DIAGNOSTIC 

2. t - Circonstoncei de décûuverte 

2.2. Eï«rtit‘n cllnîque 

2.3. Dmj’nostic positif 

3. DIAGNOSTIC 01 FFÊREMTIÊL 

4. ÉVOLUTIÜN ETCOMPLICATIOKS 

4.1. Hêmorragie digestive 

4.2. Perforatiüns 

4.3. Sté nose py I pr o - d uo dë n o I e 

5. TRAITEMENT 

5-1- Eroriicotion de Helicobacter pylori 

5,2. Traiteirent d’eolretlen par les antisécrétoires 

SJ.Trcutement des complicanons 

ULCÉRE GASTRIQUE 

1. ÉPIDÉMIQLOGIE 

2 . PHySIOPATHOLOGlE 

3. DIAGNOSTIC POSITIF 


3.1. Signes clîniques 

3.2. OiQgrtostic endoâCQpique 

4. 'COMPLICATIONS 

4.1. Hémarrogie digesttve 

4.2. Perfofatioii 

4 3. Cancérîsation 

5. TRAITÊMENT 





GASTRITES 

1. GASIRITES CHRONigUÊS(Gt) 

Ll. Definttian hiîtologique de la gaîtrite 
chr&nique 

L2. Différentes voriétés de gQEtrites chroniques 

2. GASTRITE ET GASTRO-ENTÉRlTE 
AÉOStNÛPHlLES 

3. GASTRITES AlGUËS 

3.1. uastrite aigue d H. pytan 

3.2. Gastrite phlégmcnËuüe 

3. 3. Gastrites virales 

4. DlAGNOSTIC DFFFÊRENTIEL 

4.1. Gfistfopûthies chimiquet, 

4.2. Gastropathies congeâtiwés 
4.Î. Maladie de Wénetxier 

4 4 Gastropathie hypertrophique 
hypersécrétante du syndrame 
de Zolhnger Elhaon 
4 5 Gastropathie radique 


Notes 


Ëlêm 
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MALADIÊ ULCÊREUSE DUODêNALê 


1. ÉPIDÉMIOLOGIE, PHySIO PATHOLOGIE 

1.1. Épidémiologie 

La prévalence des ulcéres duodénaux a considêrablement diminiiée au cours des deux demiêres décen* 

nîes en raison de réradication systématique d J W, pyiori cheï les patients ayant un ulcëre bulbaire, La 

proportion entïe ukére bulbaire (U6) et ulcére gastrique (UC) tend â se réduiré alurs qu'auparavant, 

l J ÜB ëtait 3 a 4 föis plus fréquent. 

Le sex-ratio hammes-fernmes est plus élevé pour la locälïsation. duodénale que gastrique. 

1.2. Facteurs de risque 

1.2.1. Infection par Heticobacter pylori 

- Le röle essentiel d ‘H. pyiori da ns le développement de la maladie ulcéreuse duodénaie (ou ulcére 
duodénal) est démontré par !e fait que rincidence de l'ulcêre duodénal (UD) chez les sujets séro- 
négatifs pour H. pyhri est de 3 %, alors qu'elle est 4 é 5 fois plus élevée chez !es sujets infectés par 
H. pyhtL 

- De p1us r les récidives ulcéreuses ne s'observent de maniére quasiment exdusive que chei les patients 
qui restent infedés parH. pyhri, soiten raison d'un échecde la tentatïve d'éradrcation,, soiten raison 
d'une réïnfestation. Le taux de réddrve ulcéreuse est, en effet r de 30 % chez les sujets qui restent 
infectés par H. pytori alors qu'il est infêrieur ä 5 ü /o lorsque Têradication a pu étre ûbtenue. 

- Néanmoins r 10 â 15 % seulement des sujets infectés par H. pyhri dévelüpperont un UD au cours 
de leur vie. Cette faible incidence s'explîque par le falt qu'il exîste des « cofacteurs de risque # de 
moindre importance que l'infection par H. pytori, mais qui jouent tout de méme un rôle dans la 
maladie ulcéreuse duodênale. 

- L'infection par H. pylori est trouvée dans 90 a 95 % des UD. L'absence dlnfection par H pyhri , chez un 
sujet ayant un UD, doit faire reconsidérer !e diagnostk d'UD et conduire a évoquer un autre diagnostic 
(voir eneadré ci-dessous). Les AINS sont â Lorigine de la plupart de$ ulcérations gastro-dyodénales 
observées chez les sujets non infeaés par H. pylori et â l'origine de la moitié des LD perforés. 


DIAGNOSTICS A EVÛpüÊR ËN CAS D ULCÊRE DUODENAL SANS HEUCOBACTER P/LORt 

— Prise d'anti-inflQmmialDirES non stéroidiens (AlrtS) 

— MQlúdie de Crohn 

- Syrtdroine de Zoltinger-Ellrson 

- Hypersécrétion ocfde gûstrique idiopQthique 


1 .2.2. Autres facteurs de rlsque 

- Environnemontaux : 

. tabagisme ; 

. stress. 

- Liés ú h hactérie elte-même ; 

, virulence intrinséque d r R pytori ; 

. âge précoce d'acquisition de Linfection ; 
, groupe sanguin O non sécréteur ; 

. hérédité, 


1.3. Physiopathologie 

La maladie uEcéreuseduodénale résulte du déséquilibre de 3 facteursphysicipathologiques : ['agression 
muqueuse, la défense â cette agression et les capacrtés de réparation. 

1.3.1. Facteurs d'agressioit impHqués dans l'uleérogenêse 

* Sécrétion de gastrine 

L'infection chronique de l'antre par H pybri augmente la gastrinémîe par le biais d une stimulation 
Ûïï ÊêI!h!« £ antrajes et E ar une djmin^igp ]g ^rÉtjftR äntfâlê §ftFTl§tfï§tâîinË. PÊÎÎË 
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* Sécrétlon acïde gastrique et diarge acide duodénale 

La sécrétion acide gastrique de$ ulcéreux duudénaux est environ le dûuble des sujets normaux. La 
eharge acide duodénale est augmentée chei les sujets ukéreux duodénaux, en raison d'une part de 
rhypersécrétion adde gastrique constatée chez ces patienlSj et d'autre part de toubles de la motricité 
gastro-duodénale îréquents dans ceîte pûpitlahon, 

• Masse des cellules pariétales 

Chez lcs malades souffrant d J u!cére duodénaL la masse des cellules pariétales est en moyenne le 
doubte de cdfe des sujets normauK. Cette augmertation peut être d'origine génétique, induite par un 
tabagisme passîf, ou encore peut être due ä H pytori 

* Sécrétioti de pepsine 

La pepsïne peut créer des fésions muqueuses ou majorer les effefcs délétêres de l'adde. 

• Radicaux libres oxygénés 

Les phénömënes inflammatoûes de la muqueuse gastrique provoqués parH, pyiori, entraînent la fibë- 
ration de radicauK libres générés par les leucocytes et les macrophages, qui possêdent un fort pouvoir 
d'agression tissulaire. 


1 .3.2. Anomalies dt défense 

• Mucus 

Le gd adhérent de mucus qui recouvre répithéfium de surface gastrique est capabfe dans des condi- 
tions normales de rêduire par un facteur 10 (a dîffusion des ions H + , La phosphofipase d J H, pyfori peut 
affecter la qualité des mucïnes gastriques #n détruisant le surfactant phospholipidique, 

• Sécrétion de bïcarbonates 

La sécrétion de bicarbonates (basale et en réponse â l'acide et aux prostaglandines) est diminuée chez 
les ulcéreux duodénaux. 


1 .3.3. Réparation de la muqueuü gastro-duodénale 

les cellules épithéliales constituent une barriére physique contre le passage des macromolécules et des 
äon^ grâce notamment aux jonctionx imercellutaires serrées. L'inféction par H pyiori réduit le nombn 
et Ea profondeur de ces jondïons. 

1.3.4. Rôle de Hnfectioit par H pylûti 

L'infedion de H. pytori agit sur la masse pariétale fundique et provoque une hyperchlúrydrie. Cette charge 
adde arrivant au niveau du bulbe induit le développement d'une métaplasie gastrique intra-bulbaire 
(définie par la présence dans l r éprthélium duodénal de cellules muco-sécrétantes identiques â cefles de 
L'éprthélium muqueux gastrique) colonbée secondairemeot par H, pytori, crêant ainsi une lone inflam* 
matoire au niveau duodénal (duodénvte acth/e) favorîsant le dêveloppement de fufcêre (voir Figure 1). 


Figure 1 î Ukérogenëse duodénale 
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Elles permettent : 

. fexamen histoiogique ; 

. la réalisation d'un test é l'uréase ; 
. b culture avec antibiograrnme. 



Zarie certraSe aécrDtFqne 
Zoie péri-ufcéreuse congeative 


Figure 2 : Eodoscopie digestive haute : utcêre 
creusant et nécrotique dn bulbe 



Figure 3 : Endûscopie digestive ftaute : 
ulcëre finéaire large du bulbe 


* Examen hislologique 

Conditions de prêtêvement et de transport 

- En pratique courante, les biopsies doivent être réalisées äu niveau de l'ântre. 

- Aprés avoir été fixêes dans du liquide de Bouin ou du Fdrmol, les biopsies peuvent être traitées aprés 
un délaï relatrvennent bng. 

tdentificatfon 

- H pylori se présenle sous la fûrme de petits bacilles incurvés facilement identifiables local'isés au 
niveau du mucus gastrique, de répithélium de surface ou des cryptes- 

- Une coloration standard par rbêmatûxyiineéûsine-safrari (HES) est, en pratique courante,, suffisante. 

AvantagéS 

- La sensibilité est bonne mats est tout de méme inférieure â oelle de la culture et de la PCR ( Polymérase 
Chüin Reaction), 

- Lintérét rnajeur de la retherche histologique d"J H. pyfori sur les biopsies antrales est de permettre 
également la recherche de lésions de gastrite chrooique active quasiment spédfique de rinfection ä 
H. pyhri. Les lésions de gastrite chmnique doivent étre classées selon le systéme de Sydney. 

in convénients 

- Aprés traitement d'éradication û'H. pyiori t !a sensibilité est diminuée en raison de la faible quantité de 
bactéries présentes. La spécificité est, dans ce cas H également imparfaite et le diagnostic drfférentiel 
entre H. pyhri et les Campyhbacters d'origine buccale peut étre diffïcile. 

- Détai de réponse long (plusieurs jours) comparatrvemenl au test â l'uréase ou au trottïs. 

- Lhistolûgie ne permet pas, contrairement â la culturej d'étudier la sensibalité d * *H. pylori aux anti- 
biotiques. 

• Test â Tiiiéase 

Ce test rc"t>se sur la "'ropriété de H.pylori de posséder une forte uréa&e, L'uréase libérée par H. pyiori 
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TableQLL : Comparaisnn d« différenits tEsts utilisés pourle di ugnostic d/tfe/icofracter pytarî 



Séroloqifl 

Tfl ia C 

Biopsies gaslriques 

UTest 

Nisto 

Frotlis 

Culture 

PCR 

Sensibilitë 

+++ 

+++ 

+ 

+* 

+ 


+++ 

+++ 

Spébrfïcité 

++ 

++ 

++ 

++ 

++ 


+++ 

+++ 

Rapiditê 

++ 

++ 

+++ 

+ 

+++ 


+ 

++ 


+t+ : três bon, ++ : bon. + : passable 


3. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

- La doüleur ukéreuse fait dîscuter des douleurs biltaires (coliques hépatiques) ou pancrëatiques 
(pancréatite alcoolique ou biliaïre). 

- Un angor ou uo infarcius du myocarde peuvent parfois se manifester par une dauteur épigastrique 
et, par conséquent, en cas de doute, il est important d'effectuer un électrocardîogramme. 


4. ÉVOLUTION ET COMPLICATIONS 

- Le cours naturel de la maladie ulcéreuse duodénale est marqué par une succe$$ion de poussées 
ukêrcuscs, douloureuses ou non, de pêriodicité variable d'un sujet é tautre. 

- Le$ cûmplications sont devenues beaucoup plus rares depuis la diffusion de Tendoscopie dige&Uve 
et le traitement d r éradlication d r Hp, qui a transformé 1'histoire naturetle de la maladie ulcêreuse 
duodénale, 

4.1. Hémorragie digestive 

- EÜIe complique 20 de$ ulcêres GD et est alor$ révélatrice de la maladie dans 30 % des cas. 

- Efle se traduit par une hématémêse el/ou un méléna et plus rarement sou$ (ö forme d T une anémie 
féitiprivé. L'hémorragte ulcéreuse peut être favorisée par la prîse d r a$pirine r d r AIMS r d'akool, d anti- 
agrégants og d'anti-coagulant$ (héparine, AVK). 

4.2. Perforations 

Elles représeritent la majcrîté des indications opératoires posées au cours de la maladie ulcéreuse 

duodénaie. 

- Elles peuvent survenir che* lû a 1S 'to de$ pûtient$ ukéreux et se traduisent par deuK tableaux : 

. péritonite aîguë généralisée en cas de perforation en péritoîne libre de diagnostic fadle ; 

. péritonite localisée (ulcére peiforé bouché) évoluant cliniquement en 3 temps : 

- douleur et contracture (locali$ée â Tépîgastre), 

- disparition de la symptomatologie, 

- syndrome de suppuration profonde, 

- La tomodensitomélrie est trê$ utile pour le diagnostic de ces ukéres perforés bouchês. 


4,3. Sténose pyloro-duodénale 

- Complication rare (2 % des complicatrons de I'ulcére diuodénal). 

- Sur le plan clinique, il existe des vomissements po$t-prandiaux précoces plaquettaires survenant â 
l'acmé de la douleur qu'ils cafment. lls contiennent de$ alrment$ anciennement ingérés. Un amai- 
grissement est fréquent 

- La mobilisatîon du patient peut montrer un dapotage êpîgastrrque ä jeun,, de$ ondulations péristal- 
tiques, 

- Sur le plan biologique, il peut exister une hypokaliémie, une alcafose métaholique, une insuffisance 
rénale fonctionnelle. 

- La fibroscopie oeso-gastro-duodénale objective !a stënose ulcéreuse, 

- Le transit barytê parmet d'apprêcier la gravrté de la sténose et préci&e la localisation de l'ulcëre. 


Notes 



GastrQ-entérologie 


5. TRAjTCMENT 

- Le role majeur de fieîkobacter pyhri dans la maladie uleéreuse duodénale a radicalement modifié 
ld prisc en chargc thérapeutique de l'ukére bulbarre et notamment les indications du trailemenl par 
les antisécrétoirei 

- L'éradication de Hefkobactgr pyîori repose sur une trithérapie associani 2 antibiotiques et 1 anti- 
sêcrétoire mais i'émergence de résistance aux imidazolés et ä la darrthromycine rend aduellement 
plus drffîdle réradicatîon de ce germe. 

- Une vaccination permettant le développement d'une immunité contre le germe mais aussi un efM 
d'éradication est en cours d'élöboration. 


5.1. Eradication de Helicobacter pytori 

- Le seul traitemenit d'éradication de H pyiori par la trrthérapie de référence (voir encadré ci-dessous) 
suffit â cicatriser Ees ulcëres duodénaux, sans qu r j| soit nécessaire de poursu'rvre le traitement par 
antrsécrétoires 3 semaines de plus. Néanmoins, Y\ PP peutétre poursuwi â dose standard pendant 
3 semaines dans les cas suhrants ; persistance des douleiirSt sujets a risque (ukëre hémorragîque), 
prîses médrcamenteuses assocrées (aspirine, AINS, anti-coagulants). 

- L'intérét de l'êradication de H. pyîofî n'est plus ä démontrer et permet : 
t d'éugmenter le taux de cicatrisatiûn d« ukéres ; 

+ de modifier radicaiement rhistoire naturelle de la maladie ulcéreuse duodénafe et de prévenir les 
récidives ulcéreuses. 


TRITHÉRAPIE D£ REFÉREHCE 

En Fromce, ]ü Iritherûpie de rêfêrence associe pendant une duree de 7 a 1Q jours : 

- un inhibiteur de la pompe d pratans a double dose fûu fiimple doie pour resamépruzole) : 

Ortnépfûîöle i 20 mg matini et sotr 
ou 

. Lortsoprûzoäe (LAMZOR 1 ® 30, ÛGA.ST® 30} : 30 mg matîn et sûir 

ou 

. Partiopfûrolt: (IKIPOMP 4Q ou EUPANÏOL ,B - : 40) ; 4Q mg motinet stnr 

DU 

. Rabéprarcle (PARIET^ 20) : 2D mg matm et soir 

DU 

. ÉîDfnéprazale (INEXIUM'®) : 2Q mg matin et 5oir 

— ossoeié q une doubEe Qntibiothefapie : 

. AmoxtCÎIIine (CLAMOîtyL®, BRlSîl AMÚX 1 * 0 } : 1 g * 2/jûur 
et 

. Clortthromycîne {NAXy IÄ 5Q0, ZÉCLAR® 5QQ) : 500 mg * 2/jour 

Cette ossöctdtiû’n permet d’übtemr l'éfodrcûtion de H. pj'Jarj' dans SÛ % des cgs. 

En cas d"a/fergj'e auï f?éta -Jactomznes, J"aJteraahve consrste ö rempfocej' /'crmoxrcîf/jne por un 
imidajsûië : 

* Métrofiidaïoie (FLASyi® 500) : î cpmotm et^oir 
ou 

. Tinidazole (FAÎJGyN£ K SCFD mg) i l ep niotm et tûii * 2 /jaut 


La résistance ouk antibiotrqnes canstitüiiint ia prtncipole coase d’échec tlu troâtement d cfQdication, 
en cas d'écbec de f'éradicatian (si un conträle de ('éradicotian a été effeetué en pürtîculicr par Breûift 
tc5t } ou de récidive ulcéreuse avec mise en évidence de HeJfcobacterp^J'orj d rexamen hfistalagiqae, une 
mise en cuiture permettönt d'cffectuer un antibiogramme est indiquée. 


5.2. Traitement d’entretien par les antisécrétoires 

- Aprés cicatrisatiûn d'un ulcére duodénal, 70 ä 90 % des pafients laissés sous pfacebo présentent 
dam Tannée une ou plusieurs rechutes symptomatiques (4fr des cas) ou non, 

Ëiéments sous droits d'a 
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- La mise en évidence du rôie prépondérant de Helicobacter pylori a considérablement réduit les 
indications du traitement d'entretien. Sont concernés i 


- les patients â Kaut rtsque de comp lication : 

l tabagiqu.es cbroniques, 

. ariiicédcrkt d« c&mplicütien uîcirÊuse : himorragiej peffofationj. stinose, 

. traitemefit par anticaagularit.S,. □rTti-agreganits plaquettaires au ÂINS au long COyrSj 
, âge > t' n ons et /ou niolûdie grave osiaciée, en partkulier cirrhûse hépatique, irtsuffisance respi- 
ratoire chroniqyê, tnsuffisanci coronaire cbrooiqye] 

- les patients dnz qui réradicatian de H. pylari a échaué a pliuieurs repnses malgré radaptation du 
traitement antihiotique a I 'antihiognunme obtenu par culture * 

- de três rares ukéreux duadénaux de « H, pjrfori néfUtrfs »* 


- U traitement d'entretien repose sur les IPP b demklose en pirtiailier par le bnsopwole, (înhibiteur 
de la pompe ä prctons ayanl faiitoriäation de mise sur le märché dans cette indication) : 15 mg/]our 
en traitement d'entretien. 

S.3. Troitement des complicatîons 

5.3.1. Hémorragie ulcéreuse 

(Voir chapitre 34. Hémorragie digestive.) 

5.3.2. Sténose duodénaEe 

- Un Iraitement rwédical est effectué de premiére intention, II repose sur une aspiration gastrique 
contînue, la mise m plaee d'une perfusion, lâ correctîon des froubtes hydrö^tectrolytîques et de 
Takalose mêtabolique, un traitement antisécrétoire par iPPen intra-veineux. 

- En Tabsence d'amélioration m bout de qudques semainesj. un trartement dhifurgicai est proposé. 

- Si le patient est opéré pour une sténose pylorique résistant au traitement médical, une vagotomre 
complétée soit par une ptastie de (a sténose, soît par une göstro entérostomie. est réalisable. 

5.3.3. Perforation 

(Voir chaprtre 19, Péritonite aiguë.) 


ULCÉRE GASTRIQUE 


L'ulcéra gästrique est plus rare que fylcéfe duodénal. 


1. EPIDEMIOLOGie 

- La proportion entre UC et UD qui était dassiquement 4 fûis plus faible pour f UC que pour IUD tend 
â se réduire. Le sex-raäo hommesrfemmes est plus êléiré pour les utcêres duodénaux que gastriques. 
le taux de mortalifé pwr fulcére gastrique est pîus élevé que pour ruD, 

- Le röle épidémiok>gique â‘H. pylûfi, bien que moins marqué que dans ta maladie ülcéreuse duodénale, 
est néanmoms bien êtabli pui sq ue 70 % des UG sont assodés a la prfeence d'j N, pyf&ri. 

- Les auties fadeurs favonsarrt te développement d'un UG sont : 

* l’hêfêdrté ; 

, lé tâbagisme ; 

, la prise d'aspirine m d'AINS, 





Gastrü-Ëntérelogie 


2. PHySIOPATHOLOGIE 

~ La phystopâthologitt de ! r UG est comme pour l'ukére duodéna! P p oly-f actor i el le et repose suf 
une rupture de Ké’quültbre entre f r e,gress™ité de la sécrétîon acide et ld résistance de la barriére 
muqueuse, 

- Âu cours de l'UG, la fragilité de la muqueuse est un faeteur préporMJérant. La gastrite atrophique 
provoquée par H. pfiori est souvent diffuse (antrale et fundique) et est parfois aggravée par d'autres 
fedeurs d r agression §rt particulier !§s sels biliaires. II en résulte une diminution de la résistance de 
la muqueuse gastrique, qui conduit au dêveloppement de la lésion ulcéreuse donl le siége se situe 
souvent a la fronïiêre histochîmäque musculaire et vasculaire entre fundus et antre (voir figure 4). 


Figure 4 : Ukéragenése gastrique 
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3 . DIAGNOSTIC POSITIF 

3.1. Signesdiniques 

U symptomatologie douloureuse épigastrique présente globalement les mëmes caradéristiques que 

dans l'UD avec toutefois quelques diffêFtnc&s : 

- crampes épigastrique'S plus précoces par rapport ä l'horatre du repas ; 

- caractére saisonnier peu marqué. 

3.2. Diagnosticendoscopique 

3.2.1. Endoscopie iaWah 

L'endoscopie digesîive haute permet : 

- de préciser raspéct de l'ukëre qui est généralement rond ou ovalaire avecdes bords érythémateuK 
parfois suFélevés, mais réguliers et de consistance souple sous la pince (voîrfigure 5 ) ; 

. - de prêciser 1« slêg* t 

- d'effectuer des bïopsies sur les berges de fstieÉr* : elles doivent étre profondes et multiptes ( 1 0 a 
12 ) et doivent impérativement être réalisées en pérrphérie de fe lésion ulcéreuse car des biopsies 
réalisêes au centre de i’ulcére ne ramêneront que de ta nécrose et ne seront donc d'aucune utilité 
pour la recherche d'une éventuelle dysptasie voire d'une dégénérescence néoplastique ; 

- de réaliser des biopsles autrates affn de mettre en évidence H, pft & ri dont la prévalence au cours 
de l’ulcêre g;ôstrique est înférieure â celle observêe au cours de la maladie ukéreuse duodénaie 
(70 % conïre 90 %). 

3.2.2. Endoscopie de contröle 

- Contrairement A l'ulcéreduodénal (UD). fe réalisation d'une endqstopie de cpntmle doit iiresysté- 
mattque en cas d'ulcére gastrique, en raison du risque de cancérisation des ulcéres gästriquês chroni- 
auei oi ii aet esîiroé I % flle oecroét de teDOiineler tes bionsies soit *i n la heise de H ilrére résiffnel 
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êti€ immédktement immergées dans ées Hdcons séparés «t étiquetis, Uautres biopsîes peuwent 
étfe, bien entendu, justifiées par des lésions macroscopiqu es r 

- La coioratïon de base k rhématoxylïne-phloxine-safran (HPS) est utile mais des coloratioûs plu$ 
spécifiques sont nécessaires pour l'identîfication de H. pyfori (MCC : Mây Grunwald Giemsa). 

- Bien q u'il n'y art pas de corrélation strtcte entre aspect m acroscopiq ue et hi stologie r certaines images 
peuvent étre évocatrices d r une gastrite su perfi cielle : 

, muqueuse érythémate«se et congestive, avec des ej^udats et des plis parfoïs hypertrophiés par 
fcedéme ; 

, gastrite érosive (ukération aphtoîde) ; 

, gastrite variolifornte (boursouflures ombîliqfuées en leur ceotre), 

- CTest au stade de gastrite atrophique que la conélation endo5copie"histologie e$t la meilleüre* Le 
diagnostic doit être évoqué devant une muqueuse pâfé p des plis rares s'efla^ant ä llnsulflattoii et 
des vaisseaux sanguins nettement appa rents (aspect en fond d'oeil). Les prélévements peuvent être f 
aprés éventLiellemen-t coforation vitale, dirigés sur les foyers de dysplasie éprthéliale et de métaplasie 
intestinale, L'endoscopie pweui; aussi appörter un argu ment étiolog ique en pefmettant la visualisaticm 
d' un reflujc bil iaire au tiiveau de fantre. 

- Presque tous les malades infedës par H. pyion dévetoppent une gastrite chronjque, mais tous n'orrt 
pas la mÉme gastrite. La lopographie de$ iésions pourrait résulter d'une interaclion complexe entre 
la sêoétkm acide de fhâte et la bactérie. 

Gastrite de localisation antrale 

- Enwron un tîers des pati ents (sujets normo- ou légérement hyper-sécréteurs) ayant une CC â H. pyiori 
présentent une gastrrte antrafe non atrophique, persistante, b plus souvent asymptomatique, s'öccom 
pagnant d 1 une stimulation de la sécrétion de gastrine, 

• Ce type de gastrite est retrouvé au cours de la maladie ulcéreuse duodénale. 

Gastrite atrophique multifocafe 

- Chez d'autres patients M pylori positifs, la gastrite s'étend â toute 9a muqueuse gastrique, antrale, 
fpndique et cärdiale (ïes sujets ayant un ufoêre gastrique qui siêge en génêral â la jonction entre 
muqu euses atrophtque et saine présentent généralement ce type de gastrite). 

- Cette gastrite nwltifocale repfésenterait un fadeur de risque pour !e dévefoppement d'un adénocar- 
cinome ou d'un lymphome gastrique. 

• Modalités évolutrves 

- La gastrite chronidue est on processus évolutif ioflamniatoire et attophique qui peut débuter préco- 
cement, dés l'âge de 20 ans. Schématiquement, son évolutîon se fait en 3 stades sur une période 
de plus de 20 ans et conduit de la GC superfidelle (infiltration lympho-plasmocytaire du chorion 
superfidel de la muqueuse sans atrophîe des glandes) â la gastrite atrophique sévére (atrophie 
gastrique), evec ä ce sta de un risque potentiel de can cérisation . Cependant, la dêtection de masse ne 
parart pas raisonnable en France, étant donné la baisse de l r inci dence du cancef gastrîque, ma is elle a 
été appliquée avec profit dans d’autres pays séyérement toudiés par le cancer gastrique (iapon). En 
dehors du risque de c^mtérisatioa la fastrite chronique peuf se tomplïquer de diarrhêe par puïtulation 
microbienne dans les cas d'achlorhydrie totale (atrophie gastrique évoluée). 

- L'infection chronique par M pyJori expose également au rîsque de lymphome du MALT (Mucoso 
Assodated Lymphosd Tissue) (voir chaprtre 5 : TUmeurs de l'estomac). 

• Traitiement 

- L'éradication de M. pyhri modrfie tTiislotre naturdïe de la GC : l'infittration par ies polynudéaires 
neutrophiles s'estomperït en qudqufâ joyrs et les follicules lympboïdes disparaissent en quelques 
mois ou arnées. 

- Le devenir de la métaplasi e intestinaJe ou de la dysplasie reste controversé. 


1 .2.2. Castiftes atrophiques auto-ïmmunes 

• Épidémiologie 


Leut indteice est faible puisqu'elles ne représefïtent qu'environ 5 % des GQ par rapport â la fréquence 
des gastrites ä H. pyfori, mais la pathogénie et ies conséquences dinîques et thérapeutiques doivent 
étre connues. 

• Diagnostic 

- II s'agit d'une atrophie eomplête locaitsée au corps de festomac, s'accompagnant d'une achlorhydrie 
associée â uné hypergastrir>émie secondaire â î'hyperpiasie des cellules G â gastrîne au nîveau de 


ttotes 


>m direitos autor 
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• Gastrite lymphocytaïre 

- Entrté définie hist<j(<jgjquement par 1a présence cfun nombre de lymphoqftes intrdépithéîiaux (de 
nature TM1) supérieuf é 25 % des ceiloles épithéliâles (abrs que dans la GC ä H, pyhri, le nombre 
de ces cellules est généralement inférieur â 7 % des cellules épätiiélîales), It n r y a pas d r âtrophie 
glandulaire, ni de métaplasie întestinale. 

- Dans 5 â 30 % des gasirites lymphocytaires, fendûscopîe ne décéle que des lésions banales ou méme 
une muqueuse appammment normate. Cette gastrite d'évolution chrontque se oaractérise dinique- 
ment par rexrstence d r un syndrome douloureux pseudo-ulcéreux ou pseudo-néoplasique, associé â 
un amaigrissement notable. Les hémorragies maerosenpîques sont rares mais possibles. 

- Une étlologie allergique est de plus en plus reconnue â Torîgîne de oertaînes gastrrtes fymphoeytaîres. 
Elle repose sur une série d'arguments : 

. un terrain atopique ; 

. des manifestatrons allergiques assodées ; 

. une éosinophilie ; 

. une élévafbn des IgE ; 

. I'a réponse spêdfïque â rafegêne a certains tests cutanés ou labiaux ; 

. reflfet bénéfîque des médîcaments hypoallergisants. 

- Le traitement (de 2 â 6 mors) fait appel au cromoglicate disodique (LOMUDAL* : 4 â S géiules 
par jour, péndant 1 mois, îngérées aprés avoir été ouvertes) assocîé ä un inhîbîteur de la pompe â 
protons (JPP). 

• Gastrite granulomateuse 

- Elile représente moins de 1 % des gastrites chroniques. 

- Le dtagnostic de gastrite granulomatêuse idiopathique peut être fait aprês élimination des autres 
causes : en premier läeu maladse de Crohn (50 % des cas) et plus rarement tumeurs, sarcoïdose et 
vascularite, agents tnfectieux badêrîens (tuberculose, infaction a Mycahaderium avium intracellulaire), 
mycosiques ou parasitaires (anisakiase). 

- ta réaction ä corps étranger (partîcules, fîls de suture) est caractêrisée par la présence dans fe granu- 
lome de slructures bîréfringentes en lumiére polarisée. 

- Le trartemwit est fonction de rétiologie, Dans les gastrites îdbpathiques, diéz les sujets symptoma* 
tiques r le traîtement par les antïsécrétoires peut être suffisant ; en cas d'échec, une corticothérapîe 
a parfcis été propûsêe. 

• Gastrite de l J estomac opéré ou gastrite de reflux biliaire 

- Des lésions înflammatoires exîstent trés souvent au niveau de ranastomose gastro-jéjunale. Eltes sont 
désignées sous le terme de stomites. Par ailEeurs, â distance de la bouche d anastomosc, au niveau 
de la itiuqueuse gastrique restante, une gastrite atrophique se voit de facon pratiquement constante 
queîques années aprés rintervention. 

- Ces deux lésions sont provcquées par un reflux biliaîre ämportantfacilité par le montage opératoire. 
II est probable que leur frêquence explique 1e nombre três élevé de cancers sur moignon observés 
10 â 15 an$ aprés une gastrectomie. 

• Gastrite chroniqué et anémie hypochrome de Hayem et Faber 

Elle s'observe surtout chez la femme et se caradérise par l'assodatron d J une anémîe hypochrome 

microcytarre sïdêropênique â une gastrite chronique atrophique, öccompagnée de modifications de 

la peau et des phanéres (koïlonychie), de glossite et d'une dysphagîe (syndrome de Plummer*Vinson 

ou de Kelly-Pöterson). 


2. GASTRITE £T GASTR0-£NT6RIT£ A E0SIN0PHIL6S 

- Cette gastrite se place dans le cadre d'urte affection exceptionnelle, lla gastro-entérite â éosinûphiles> 
véritable diagnostic d'élimination reposant sur trois crrtêréS ; 

. I'existence d'une symptomatologie gastrO'întestinale, faîte de manifestations ctiniques nombreuses 
et peu spécifiques dépendarit de la distribution de ilnfîltratbn â éosinophiles le long du tractus 
dîgestif (dysphagie et sténoses, nausées et vomrssements, douleurs abdominales, entéropathie 
exsudative) ; 

. la présence d'une infiltration â éosinophites Irmitêe ä la paroi digestive ; 

. l absence de pathologie parasitaire intestinale, notamment l'anisakiase gastrïque, ou d'aElergie 
médkamenteuse, 

- La présence d'une éosinophilie sanguine dans 50 % des cas peut orrenter ie diagnostîc 


Notes 


torais 
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23. Artûmûfj'es biologiques hépatiques cbezun s ujet üsymptomatique 


2.2.1. Circonstances de La découverte 

Les deus drconstartces de découverte les plus frêquentes de la stédtohêpatite non alcoolique sont : 

- une élévation modérée inféneure â dtx fois la limite supérteure de ]a normale des transaminases 
et/ou de la Gamma'GT (15 ä 35 % des perturbations des tests foncttonnels hépatiques s'expliquent 
par ce syndrome) &\sz un sujet asyrnptomatique ; 

- une hyperferritinémie dont le dosage a été demandé dans 1e cadre d'un * bilan » général. 

2.2*2. Facleurs de risque 

• Surpoids, obésité 

- La stéato-hêpatite non alcoolique estde plus en plus f réquente dans les pays occidentauXr en raison 
de raugmentatiori de !a prévalence de la surcharge pondërale, qui en représente le facteur étiûlo- 
gtque principal. 

- Le surpoids ou I r obésité sont les facteurs !es plus frêquemment retrouvés chez les malades atteints 
de NA5H et l'on considére qu'l obése sur 3 est ä risque de développer une cirrhose du foie, 

* Diabéte 

Le diabête de type 2 ou rhyperglycémîe est le deuxiéme facteur de risque le plus fréquemment associé 
â la stéato-hépatite non alcoolïque (la prévatence du diabéte chez les sujets ayant une stéato-hépatite 
non alcoolique oscille entre 25 et 55 %), CheE fes patients obëses, lé diabête augmente la prévalence 
de la stéato-hépatite non alcoolique, 

. Hypertriglycérîdémîe 

Souvent associée aux deux facteurs précédents (syndrome polymétabolique). 

* Amaigrbsement massif 

Une pertede poids rapide et massäve secondaiFe ä un régime amaigrissant drastiqueou ë une chirurgie 
de l'obésité (en particulier pose d'un anneau gastrique) peut entraîner des lésions de stéato-hépatite 
non alcooltque, Un dosagc destransaminases etGamma-Glutamyl-Transpeptidase estdonc nécessaire 
avant toutlraitement chirurgical de l'obésité. 

La nutrition parentérale peut également entraîner des lésionS de stéato-hépatite non akoolique. 

• Causes médicamenteuses 

Ld prise de certains médicarrkents peut étre en cause r principalement l'amiodarone P le tamoKifëne, 
certains ïnhibîteiJrs caldques,, les cydines et les corticostéroïdes. 

2*2.3. Évolution 

- Le risque de la stéatcHhépatite non akoolique est la constitution d f une cirrhose hépatique. La plupart 
des cirrhoses autrefois considérées comme inexpliquées sont en fait liées ä une stéato-hêpatîte non 
alcûüSque, 

- La constitution de la fibrose (et donc de La cirrhose) dépend de l r importance de la stéatose et des 
lésions nêcrotico-inflammatoires [obulaires, maiis aussi de 1'existence d'une hyperferritinêmie asso- 
dée, 50 â 60 % des patients atteînts de NA5H ont en effet, une surcharge en fer et l r or parle alors 
d'hépatosidérose dysmétabolique. Chei ces patiénts, il convient de réaliser une imagerie par 
résonance magnétique afin de quantifier rimportance de la surdiarge en fer. Sî elle est importante, 
une biopsie du foie est alors indiqués. 


HÊPATÛSIDÉROSÊ DySMÉTABOUqUE 

Elle associe : 

- syndrome pölymétobclique (ûu syndrome d'insulinorcsistunce) défini pur : 

, obésité ; 

, dyslipidémie j 
, diQbéte dê type II ; 

. hypertensicm artérielle (fréquente) ; 

- êt hyperfiemtinémii avec coeff icienl de saturot on de lo transfe-rrine noimul (muiüiion C2&2'V' abjente). 


Notes 


VI atcr 


al com direitos autorais 
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- Eîle esttransmise sur un mode auftosamique pseudo-dominant. 

- £l(e est due é un déficit partiel en glucuronyjtransférase (1'activrté de i'enïyme e$t comprise entre 20 
et 50 % dé l'activtté normale). 

3.2.2. Circonstances de découverte 

- La maladie de Gilbert est habitueHement découverte ; 

. â focsasion <fune prise de sang (chei un adulte jeune) faite soit â titre systématique, soit au décours 
d'une bépatite vîrale (dont elfe n'est pas une « séquelle ■) ; 

, ou â i'otcasson de !a mise en évidence d'un subictêre conjonctival feolé (urines et selles normales, 
absente de tout prurit). 

- SMotons, que la maladie de Gîlbert a une traduttion clïniique essentiellement le plus souvent au cours 
ou au décours d'un épîsode infedieux, tar le jeürte entraîne une augmentation de la bilirubinémie. 

1.2.3. Diagnostic positif 

* Examen clinique 

tt est strictement normal : îl n'y a notamment nr hépatomégaîîe, ni signes d'insuffisance hépalique ou 

cfhypertension portale, 

* Examens complëmentaires 

Ëjfofnens bïologiques hépatiques 

- L'hyperbilimbinémle (normale < 17 pmol/L) est modétee r généralement inférieure ä 50 pmol/L et 
est composée exdusîvement de bîlirubîrié non conjuguée. 

- Les dosages des enzimes hépatîques sont normaux (transaminases, gamma-GT, phospbatases alca- 
lines). 

/lufres examens biologiques 

lis sont strictement normaux que ce soit : 

- rhémogramme et l'aspect des hématies sur le frottis ; 

- la numêratîon des réticulocytes ; 

- le taux de prothrombîne ; 

- Lélectrophorése des protides sérïques en particulier l'ailbumînémie et les iimmunûglobulines 

Examens inutÜes ou superfius 

- Uéchographie abcfominale quî serait normale. 

- La biopsie hêpatrqué. 

3.2.4. Traitement et pronastk 

- Aucun trartement ne doit être prescrlt pour une maladäe de Giîbert. 

- La parfate bénignrté de la pathologie doat étre ciairement expirquée, ainsi que les facteurs rispori' 
sables de fluctuations de l'ictére. 

- Un second dosage de la bilirubinémie et des tests hépatiques â quelques mois d intervalle est raîson- 
nable pour confirmer le dîagnostit avec certîtude et surtout rassurer les patients inquiets. 

- Le pronostrc â long terme est exceilent 

3.3. Autre cause d'hyperbilirubinémie non conjuguée : 
hémolyse dironique 

- Une hyperrétroilocytose mêfne modérée doit entraîner les investigations habituelles rêalisééS en cas 
d'hémolyse ; i] n'est pas exceptionnel qu'une hêmolyse chronique compensée * févéle » le défïcït 
eniymatîque constitutionnd, 

- On rapproche des hémolyses périphériques la destructîon de l'héme de l'hémoglobine d'érythro- 
biastes et d'érythrocytes dans la moelie, avant ieur pâssage dans le sang périphériqu e. Ce phénomêne 
d'hêmolyse intramédullaire observé au cours- de la maladie de Biermer, des thalassémies it des 
dysérythropoïêses s'accompagne d'une hyperbilirubinémie non conjuguée. 


I 


Oops, page PA294 was not yet downloaded :( 



Ascite 


Item 298 ■ Ascite 

Devanï une ascite, argumentcr les prinqipalesi hypothéses diagnostiques 
et justiîfier les eKamens eümpEêmentaires pertinents. 



1. ÛRIENTATION DIAGNOSTIQUE 


1.1.4 Cnrconstances dE décDoverte 


1.2. Oiagnostic positif 


1,2.1, Enûmcn clinique 


1.2.2, Êxamens complémentaires 


1.2.3. Pûnction d'ascrte exploroltrice 


1.3. Oiagrrostic difFérentiel 


1.3.1. ûvant la poaction 


1,3,2. Aprés la ponction 


2, DIAGNQSTIC éTIOLOGigUÊ €T FR1NCIP€S DUTRAITCMENT 


2. E, A&cites pauvres en protrd.es 


2.1.1. Cirrhose hepntique 


2,1.2, Irvsyffisonce cafdiQqueglobole 


2.2, Âscttes richfiscn protides 


2.2.1. Ascite néopîa&ique 


2,2.2. Ascitetuberculeuse 


2.2.3, bsuffiscmce ventf icu.S<aire droite trironique ; péricardite chramque constrictive 

2,2 4, Ascite pancréotique 


2.2.5, Autres couses 


2.3. AscitC chyleuse 


2.3.1. Définition et diogno$tic positif 


2,3.2. ManifestatiDns üssociées 


2.3.3. Êtioiögies 


2.3.4. Trartement* 



- Épanchcment pcritonëaf lïquidien non sanglant, f'asdte es t génératement une complica- 
tion êvofutive de b drrhose, rnaîs peut refever d'autres étiofogies. 

- Lapondion d'asdte expforatrioe, t'échographie abdominale et pdvienne sûnt essentietles 
au diagnostic positif et étiotogique. 


Notes 


1. 0RI6MTATI0N DIAGN0STIQU6 
1.1. Circonstances de découverte 

- Le plus soLivent,. l ascite est diagnostiquée â l'occasion : 

. d'une augmentation de volume de E'abdomen, parfoi$ précédée de balbnnements abdominaux 
lorsqu'elle se constitue lentement ; 

. de douleurs abdominales vives en rapport avec la distension des muscles abdominaux. 

- Lûrsque Képanchement est abondant r il est habituel dbbserver : 

. une anorexîe contrastant parfois avec une prise de poids ; 

. une dyspnée du fait de la compression du diaphragme ou d'un épanchement pleuraf drort. dû k 
des communications entre les cavitês pieurales eî péritonéales é travers le draphragme ; 



GQSîra-entérolûg e 


Notes 



, des cBdêmes des membres inférieurs dus en partie â la rêtention hydrosodée (drrhûse) et en pdrtie 
â la compression de la viine cave inférieure par l"asc:îte- 
î - La drconstance de décoLiveile de Tasdte est également fonction de l'étiologie de l r êpanchement 
péritonéal (drrhose,, carcinose péritonéale, etc) : 

„ en cas de cîrrho&e, Tasrite s'intêgre dans un tebleau comportant des signes d r insuffisance hépato- 
cellulaire et/ou d'hypertension portale ; 

. en cas de cancer gynécologique, Tascrte dlnstaltation progiessive, s'intégre dans un tabteau d'alté- 
ration de I'état général cheï une femme génêralement âgée de pius de 50 ans, 

1.2. Dîagnostic positif 

1,2.1. Examen dinique 

• Inspection 

- Ille met en évidence des sägnes en rapport avec répanchement péritonéal : 

, un abdomen distendu, augmenté de volume avec une peau lisse, tendue, luisante et un ombilic 
déplissé ; 

. un cedéme sous-cutané hypngastrique ou du scrotum ; 

* la saillie d'une hernäe inguînale, crurale ou ombilicale antérieurement connue ou mêconnue, 

- Par aiileurs, Tinspectioin permet de noter l f existence éverrtuelle d'une circylation veineuse collatérale 
(portocave ombilîco-.jryphoïd!îenne en cas de cîrrhose), 

• Percussion 

- Elle mét en évidence une môtité iyant les caractéristiques suîvintes : 

. latérale, déclîve de l'hypogastre et des flancs ; 

, concave vers le haut ; 

. associéc h une scmorfté centrale ou péii-ombilicaäe. 

- Si l'ascite est peu abondante, ïl est nécessaire de mobiliser le patient pour la mettre en évidence 
(dëcubftus latéral). 

• Palpatïon 

Eile peuf retrouver deox signes : 

- le signe du gfafon : choc en retour percu par la main du médecin posée sur l'abdomen aprês une 
presslon brosque exercée au niveau de l'hypochondre droit (dû é la remontée du foîe drrhotique 
refoulé dans l'ascrte comme l'est un gla?on dans un verre d'eau) ; 

- le signe du flot : transmission abdominale liquidienne d'une onde de propagation créée par une 
pression sur la paroi abdominale. 

1-2.2. ixaittetis cpmplémentaires 

• Ëchographie abdominale 

Elle permet de diagnostiquer ies ascites de faible volume (1 ä 2 litres) échappant â l'examen dînique, 
sous la fonne de bandes hypoéchpgênes Inter^hépato-diaphragmatique et/ou änter-hépatorénale. 

• Radïographie dé l'abdomen sans préparation 

- Ele montre des images gazeuses intestina les (anses) séparées de plus de 5 mm et une téänte opaque 
grrs dalr de l'abdomen. 

- En cas d’ascite volumineuse, le bord droit de Tombre hépatique est parfoîs visible h distance de la 
paroi dont il est séparé par le liquide d'ascite. 

• Radiographie de thorax (face, profil, décubîtus latéral) 

Elle peut metfre en évidence un épanchement pleural, Ee plus souvent â droite. 


1.2.3. Ponction d'ascite exploratrice 

La ponction d'ascîte apporte la certitude diagnostique dans les ascites peu ; vQlumineuses. Elle est 
indispensable quelle que soit rétiologäe présumée de l'épanchement 

* Technique 

Aprés désinfection cutanée, elle est réalisée au niveau du 'h externe de b ligne reliant i'ombîlic â 
l'épine iliaquc antéro-supérieure gauche, en pleîne matité. 

* Matorial com direrbs autorais 
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Nofces 


- L'interrogatöife perm&t de retrouver un terrain ä risque de cirrhose (voir chapître 10, örrhose et 
compÉications), 

- Uexämen dînique note : 

* rexistence d'un foie â bord tnférieur dur â !a palpatinnn ; 

. des signes dlnsuffisance hépatotdlulaire ; 

, des signes d'hypertension portale, 

- Lesejtamens biologiques, morphologîques (échographie abdominale), endoscopäques (fibrosoopie 
ceso=gastro-duodénale) et la ponction biopsie hépatique confîrmeront te diagnostic. 

- Le traitement repose sur te régime sans set et les diurétiques (voir chapitre 10. Cärrhose et compll* 
cations), 

2.1 .2. Insuffisance cardiaque globale 

L’asdte s'intêgre dans un tableau d'anasarque avec : 

- oedêmes des membres infêrieurs ; 

- épanchement des séreuses (ascite,, pleurésie, voire péricardite) ; 

- sägnes ca rdiaques droits. 

2.2. Ascites riches en protides 

2.2.1 . Asctt« néoplasiquc 

L'ascite nécplôsiqLie oppEMûît hûbituellemtitt äu, cûurs d f ane cûfcirsûse péritottéale dönt les ï prîneipaäes 
caus.es sant les tumeurs : 

- nyünenfnes ; 

-digestives (estomaCj colon h rectum, pûncréos) ; 

— hépatiques. 

Le mésothéliome péritonéal qui survient chei des patients ayont été exposés â ramiûnte est beaucoup 
plus rore. 


- Le liquide d'asdte présente les cdractériStiquÊs SuivartttS ; 

. aspect citria chyleux ou hémorragiqu# ; 

. rïche en protides ; 

. riche en cellules avec parfois mise en évidence de celtules néoplasiques. 

- Notons que le dosage des m&rqueurs tumoraux dans te lîquîde d'asdte n'apporte mtm élément 
d'orientation êtiologique. En revanchej le dosage du cholestérol constitue r lorsqul est supérieur â 
1,2 mmol/L un argument en faveur du dïagnostic d'ascrte nêopbsique. 

- Le contexte dintque peut ortenter fe diagnostic : 

. antéoédent de tumeur malrgne ; 

, troubles digestifs ou gynécologiques ; 

. gangliun de Troisier sus-claviculaire gauche ; 

. nodules pêrïtonéaux percus au toucher reaal. 

- Le dosage sérique des marqueurs tumoraux (antigéne cartino-embryünnaire, CA 19-9, CA 125 f 
al pha-f ffito-protéine) ainsi que iles examens morphologiques suivants permettent généralement 
f'identfficatron du cancer primrtrf : 

. êchographie abdomino-pelvïenrte ; 

. tomodensïtométrïe abdomino-pelvienne ; 

. fibroscopie ceso-gastro-duodénale et coloscopie ; 

- La laparoscopie avec biopsies dirigées du pérrtoine est indiquée en cas de suspicion de mésolhéliome 
péritonêal oui de cardnose pérltonéale dont le canoer primitif n'esî pas connu. 

2.2.2. Asdte tubercuLeuse 

- Lascite tuberculeuse est souvent secondatre â une tuberculose génitale, mais la tuberculose pêrito- 
néale îsolée est également fréquente, 

- Le liquide d'asc'ite présente les caractéristiques suivantes : 

„ aspect citrin ; 

. riche en protides ; 

, riche en eellules lymphocytaires (plus de 60 % de la cellularitê totale). 

- Lexamen direct du Eiquide d'ascîte aprés coioratîûn de Ziehl et les cultures sur milieu de Lcewenstein 
permettent, de maniére trés Inconstante, risolement du BK, 

- Le corrtexte ctinique peut orienter le diagnostic : 

t "l - U- ..„ - J l _ ..1... t . 
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• Syndrome de Pemons-Meigs 

11 associe ; 

- une ascite riche en protides ; 

- une pEeurêsie droïte ■ 

- une tumeur bénigne de l ovaire (kyste defmoïdé), 

• Maladie gêlatineuse du péritoine 

E!le se définit par rexistence d r un épanchement péritonéaE de consistance géEafineuse (donc trés 
difficilement ponctionnable) provenant de 1a rupture d'un kyste dermoïde dans fabdomen (kyste de 
l'ovaire ou plus raremeni kyste intestinôf). 

• Hypertension portale par bloc intrahépatique non dnhotique (Ex. bilharziose bépa- 
tique) et hypertension portale par bloc infra-hépatique (obstruction de b veine porte) 

lls n'entralnent que t rés rarement la constitutio n d'une ascite, car dans ces diffêrents cas, il n'existe pas 
dlnsuffisance hépatoceÜulaire. 

2.3. Ascite chyleuse 

2.3.1. Définîtion et diagnostlc positif 

L'ascite chyleuse se feconnaît et se défmit par l'aspect lactescenl du liquide d'épanchement Eiê â une 
augmerrtatioiri de la teneur en lipides quî est supéri eure â 1 g/L et dont 75 % au moirts sont des trigly- 
cérides, La formule cellulôire du liquîde est Eymphocytaire. 

2.3.2. Manifeslations associées 

Lascile chyleuse peut être associée â d'autres manifestations secondaires aux perturbations de la 
circulaticn lymphatique, ces manifestations sont au nombre de trois : 

- cedémes des membres inférieurs (três fréquents. souvent mous mais parfoîs durs et infiltrés). 

- diybthorôx rassocration d'une astîte chyleuse avec un êpanchement pleural ayant les mémes carac- 
téristiques macroscopiques et biochimiques s'obsewe dans 20-30 % des cas ; 

- syndrome d'entéropathie exsudative. 

1,3*3. Élîologies (voir Tableau page suivante) 

- Oblitération ou compressîon des voies lymphatiques : 

. étiologie de loin la plus fréquente ; 

. doit tou jours être évoquée devant une ascite chyleuse contenant plus de 3 g/l de Dipides ; 

. les causes d J oblitération sont : 

- les adénopathres malignes primîtives (ÜUINH,, maladie de Hodgkin) ou secondaires (cardrtome 
digestif ou génito-urinaire), 

- les atteintes tumorales du mésentére (adénocarcinomes gastriques ou pancréatiques). 

I - MaHonnation lymphatique congénitale. 

- Rupture traomatique thinu^ule du canal thoradque aprés chinirgte médiastinak ou Ksopha- 
gtanna. 

- Hypeftension lymphatique avec hyperdëbit : la ctrrhose hépati que avec hypertensior portale est 

; rexemple 1e pius démonstratif de ce mécanÊsm«. 

1.3.4. Traitement* 

(I peul être médical et chirurgical : 

- traitement médical : 

, symptomatique de l'asdte chyteuse qui ne drffére en aucune maniére de celui de toute asdte ; 

. dîétêtique en particulier dans les ascites chyleuses chroniques idiopathiques consistant ê dîminuer 
i'apport per os des triglycérrdes ê diaîne longue au profrt des triglycérides â chaîne moyenne ; 

. chîmÉOthéfapique d'une affectîon maligne en particulier d'un cancer de i'ovaire ; 

- trartement chtrurgical : 

. suture d'une éventueile fisfcule lymphatique ; 

. dans certains ca-s, aprés êchec du traitement médäcal peut être discutée une anastomose diirur- 
gicale lympho-veineuse. 
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! 3.1. Troubles de la progression 

- Urte hypersepientation non propytsive correspondant ê une hyperspasmodÊäté freine ta progre®im 
des matiêres f êcales le long du Cddre colique. 

I - Lhypomotrkité colique dye é un manque de stimulations (faible adivrté physique, hydratstion 
insuffeante f déficit en fibres alimentaires) est un facteur physiopathologique trés important Parfobs 
rhypomotricité est induitE par ta consQmmation de laxatifs « irritants » (maladie des laxatifs), ou 
beaucoup plus rarement en rapport avec un syndrome dlnertie colique, 

3.2. Troubles d'évacuation 

Les troubles de févacuation ay niveau du recto-SFgmäOïdé sont ertrêmement fréquents et l'on parle 

alors de constipation terminale 

3.3. Facteurs psychologiques et socioculturels 

- Uri facteur psychQ-gëne est souvent présent et remonte souveot â i r enfance avec fréquemment yne 
mére souffrant eile-même de constipation ehronique et « obligeant » parfois l'enfant ä dller ä la 
selle. 

- Des antécêdents de sévices sexuels sont parfois retrouvés chez les patients souffrant de troubles 
fonctionneis intestinaux. 

4. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQ ÜE 

4.1. Interrogatoire 

- ll pfécise : 

. fancienneté de la constipation et les drconstances de survenue. Une constipation ayant dêbutê dans 
fenfance évoque une maladie de Hirschsprung ou un mêgarectum idiopathique ; 

. les antécédents obstétricaux ä rrsque (épisiotomie, forceps), les antécédents gynécologiques (diirur- 
gicaux et médicaux) ou urinâires mais aussi dé chîrurgie digestive ; 

. les antécédents médicaux en particuiier de maladie neurologique (maladie de Parkinson, etc) ; 

, les antécédents familiaux ; 

. ies prises rnédicamenteuses, en particulier Ja consommatîon de laxatifs frrifants contenant de la 
bûiifdaïne, du séné, de la rhubarbe, du cascara ou de laxatifs anthraquinoniques. 

- L' i nterrogatolre prêcise également 1« signes astndés orientant vers une cause erganique : 

.. rectorragies ; 

. éimissions glaireuses ; 

. faux besoins, amaigrissement 

Â llnverse une constipation remontant â plusieurs années associée â des ballonnements et des douteu rs 

du cadre colique p e ndant les périodes de stress, est en faveur de troubles foncîionnels intestinaux (en 

particulier si le sujet est jeune), 

4.2. Examen physique 

- II recherche des signes orientant vers une cause organique en particulier néoplasique ou un trouble 
de ia statique rectale. 

- L'inspection et la palpation de Tabdomen précisent ! r êtat de ia paroï abdominale, avant et aprês mîse 
en tension de J'abdomen, permettant ainsi de mettre en évidence une êventration ou une hernie. 

- La palpation peut également trouver une masse dure évoquant une néoplasie colique ou moüe 
évoquant un fécalome colique. 

- La pafpation des airesgangîiûnnaîres peut permettre la mise en évidence d'adênopathies inguinales 
évoquant dans ce contejrte un cancer du canal anal 

i - L'inspection du përinée en positlon genupectorale mais aussi en position accroupie peut permettre 
de diagnostiquer un prolapsus rectal, Le toucherano-rectat redherche une tumeur anale ou recîate, 
un fécalome, une hypotonie sphinctêrienne ûu une eontraetîon paradoxale évoquant un anisme. 
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4.3. Synthêse diagnostique (voir Figure 2) 

Au terme de tette démarche dinique, on distiïigue 2 situations : 

- une cause organi<îue en particuliertumorale estdiagnostiquée ou suspectée et des examens complé- 
mentaires sont abrs pre'scrits ; 

~ une Drigäne ïonctbnndle est probable et un traitement symptgmatique est alors débutë. 

4.3.1. Cause organique probable 

Des eïamens complémerhtaires doivÉnt étre prescrits {voîr Tahleau page survante) : 

- coloscopie botale qui permet de diagnostiquer, en particulier chez |e sujet de plus de 50 ans une 
néoplasie colique oli rectale, ou une dîverticulose sïgmoïdienne. Une mélanose cdique secondaire â la 
prise de laxatifs irritants peut égabment être mrse en évîdence (voir Figure 1) ; 

Figure l : Mélanose colique avec polype sessile ûu vDÎsinage d'un pli colique 



- certains sxamens biologiques peuvent étre utiles : 

. la numération formuEe sanguine ; 

. rionogramme sanguin qui recherche une hypokaliémie ; 

. un dosage de la glycémie veineuse (diabéte) et de fa TSHus (hypothyroïdie). 

Lorsque l'on évoque un trouble de la statique rectale, d'autres examens sont indiqués : 

- Ia martojnétrie flnorectale qui permet de distinguer plusieurs sîtuations schêmatiques : 

. une hypertonie de repos parfois associée ä de grandes variatîons de pression ä la partie haute du 
canal anal ; 

. une hyperpression secondaire â la relaxation du sphincter interne ; 

. une éiévation du seull de perceptîon consdente du besoin (mégarectum) ; 

. une dimînuition du RRAI (réflexe recto-anal ïnNbiteur) au cours de certaines dyssynergies ano-rectales ; 

. une abolition du RRAt évoque une maladîe de Hirsdi$prung ; 

. une absence de relaxation du sphincter externe remplacé par une contractîon inappropriée 
(anisme) ; 

. une hypotonie de repos secondaire généralement â des lésions d'étirement du nerf honteux interne 
lor$ d'efforts esce$$if$ ; 

- la défécographie couplêe au colpocystogramme qui étudie et visualise les mouvements et. les 
posîtîons du rectum pendant 1a défécation. Cet examen peut mettre en évrdence urv syndrame du 
périnée descendant ou une rectocêle antérieure ; 

- I'échoendoscopie analequi penmet de rechercher une déchinure du sphinder anal secondaire â un 
accouchement diffîcile par voie basse (forceps) ; 

- Tétude du temps de latence du nerf honteuK inteme, qui permet d objectîver un allongement 
secondaïre â une lésian du nerf (étiremervt). 
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Tdbleau : Principalcs c&uscs de constipation 


Ciim 

Ëlémentfl du dlagnofltic 

Obstacles colo-rectaux 

* Stérases tumoraies : 

- câncôr criiquê ou rectal 

- ranoer anal 

- Mfiîpffissiön axiPinséquê par une tumeiir 
petvisnne {ovaira, Lrtérus, prostate) 

- caränose pétonéale 

* Sténosas rm tufflorates ; 

- âgmoïäite drverticu^ire 

- Cotosoopiê totale 

- Examen p«tcfcgiqu# 

- Êchograpfii® et îomcdensilorMtrle pelvwnnes 

- É€t§ûgraphie at tomodensitoraéliie abdominopelvienne 


- TorrxxJersitornélrie de i'abdomen, ctsloscope totale 

- slënose ischémique |phase dcüfridelle} 

- Cötoscopje tûtaJe 

- stémse infllammatQire (maladie de Grafin} 

- Coloscopie lotäe 

Causes médicamenteu&es 

fnlerrogatûire ; * analyse = des ondonnances 

Causes métaboliques 

- Hypotfiyroïdie 

-TSH 

- Hypercalcémle 

- Cafcémie 

- HfypPkâliérnié 

- loftûgrammê saogiuiri 

- Diabéte 

“ Glycémie 

Causte neurûlogiques 
* Maladies rwuäofcgiques : 

- accidenfs vasculaires cérébrauK 

- paraplégie 

- maladie de Partlnson 

- Exarnsn neuroiogiqije 

* Malacfis de Birsdisprung 

- MarMoétri# snoreetale 

- Biopsie nectale prafonde (agénésie des plexus nerwiiK} 

Autres causes 


* F^hofcgi® Îîénigm amafe' ; 

* fissure (constipaéon « réflexe 

- Examen prociologiqyë {âfiuscopit, rectosc&pis} 

- redite inflaramatrM# (RCK) ou infedteuse 
* filégarectum, anisrM 

- Marcmétrie anorectate 


4*3.2. Origifie fûnctionnelle probable 

La constipatiori est êssoeiêê â d r a utres sigres fonctionnels intestinaux et les examens compl é m e ntaires 
ne sont généralement pas utiles. 

Néanmoins, en cas de coostipation sévér# résistant k un traitement médical bien conduit, il peut être 
utilise de piescrlre : 

- litte mesune du temps de trailtslt nlique qui permet de confimmer rallongement du temps de 
tîansit colique et de préciser fe caracîëre global, colique droit (syndiome d'inertie colique) ou recto- 
sigmoïdïen (constipation terminale) ce qui permet d'orienter îe traitement ; 

- uitB rKhordta d'aitfthraquluones dans le$ sclles qu i peut êgalement être utile tersque l'on suspecte 
la prise (cachée) de laxatifs (mafadiée des laxatifs). 
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• Laxatifs lubrffiafits ou émollients 

Les huiles de vaseline ou de pafaffine agissent en retardant i'absorption de l J eau, Par exemple, paraffine 

liqyide (LANSOYL* Gelée avec ou sans sucre) : 1 dose 3 fois par jour. 

i 

• Laxatifs ûsmotiquii 

- 11s âgissent: en provoquant une hypeTosmolarité intraluminale créant un appd d r eau du secteur plasma- 
trque pour mieux hydrater les selles et favoriser ainsi leur progression et leur évacuation, le lactulose 
(DUPHALAG % IMPORTAL^ LACTULÖSë 8IPHAR R ) est le plus utilisé. Sa posotogie usuêll-e est de 3 sachefô 
par pur répards en 3 prises, 

- Certaîns médicaments assodent laxatif osmotique et lubrifiant. Par exemple : lactulose, paraffine 
liquide et vasel ine (TRAISISLILÖSË®), 

• Régulateurs â base de PEG 3500 ou macrogol 

- Ce sont des mélanges de polymêres de pofyéthyiêrbe gTycol de haut poîds moléculaire et par consé- 
quent non absorbables, II exîste de nombreux prodyte contenam des quantftés difféfwttes de PEG 
(TRANSIPEG* 2,95 g et 5,9 g, FORLAX " , MOVICOL 1 ), 

- La posologie nécessaîre est habrtuellement de 10 â 20 g de PEG par jour. 


5.1,3. Laxatîfs irtiliséi par voie redale 

- Les suppositoires de gfycérine peuvent ponctuellement itre utiles en cas de constipation termî- 
nale, 

- Le tartrate acide de potassium, bicarbonate de Na (EDUCTYL 5 ) â la posologie de 1 suppositoire 
le matîn ou quelques minutes avant Texonération, agît comme un « siarter de la sefle » grâce â la 
Eibération de gaz car bonique. 

- Le M1CRGLM * (1 mini-lavement le matîn) peut ponctuellement être utilisê. 


5.2. Troubles de la statique périnéale 

- La rééducation ano-périnêale fait en particulier appel â 9a technique de bîateedbadi qui est une 
technique de thêrapie comportementale â proposer aux malades ayant une corrstipation termmale 
avec anomalie â la manomêtrie ano-rectale ; faiblesse du réflexe recto-anal înhîbiteur ou conîractïon 
volontaîre sphinctêrienriêfaîble (avec încontïnence fécale), 

- £n cas de prolapsus rectal extériorisé,, une intervention chirurgicale est ïndîquée, On réalise une 
rectopexie par voie abdominale consistant â fixer le rectum au ntveau des structures fixes du pelvis 
postêrieur â hauteur du promontoire. Chez le sujet âgé en mauvais état générai, nnterventian de 
Delonne est une technique périnéaEe présentant l'avantage de pouvoir être réafisée sous anesthésie 
loco-régionaîe. 


nak 



Diarrhée aiguë chez l’adulte 

Iteiti 302 ■ Diarrhée aiguë chez Tenïant et chez l'adulte 

- Devant une diarrhée aiguë chez l'enfant ou theî radulte, argumenter les principales 
hypolhêseî diagnostiques et justîfior les examens complémentaires periinents, 

- Argumenter 1'atlitude ihérapeutique et planitier 1e suivi du patient. 



LDÉflNITIQN 

2. ÉPIDCMIOLOGIË 

2.1 Incidence 

2.2. Impact soeio-écQnomiquf' des diorrhiées cngues d<ms les payi dévetoppés 
2-3- CQroctéristiques des. cas de diarrhées aiguës erv France 

3. ÉVALUAT10N D£ LA ÛRAVITË 

4. DIAGN0ST1C ÉTIOLOGIpUE 

4.1. Syndrome dysenterique et syndfüme cholénforme 

4.2, Anamnêse 

4.3 Eïûrnen physique 

4.4. Esomens compiémentoiTes 

5. FORMÉS CLlNigUES £N FONCTION 00 GERME 

5.1. Vibna choleree : choléra 

5.2. Shigelbse 

5.3. Salrnanellose 

5.4 yersmiose â /etsinia enterocohtica 

5.5. CQmpylabocter jejuni 

6. DIARRKÉE DU VOyAGÊUR {TURISTA) 

6. 1. (j-enercilités 

6.2. Prmcipüles causes 

7* TOXI-INFECTIONS ALIMENTAIRÊS COLLECTÏVÊS 

7.1. Defirution 

7.2. Prmcipales causes 

£. CDLITË RSEUDO-MEMÊRANEUSE 

3. 1 Génërahtes 

8.2. Dëmurche diagnostique 

3.3. ËïQmens CDfnplémentaires 

9, TRAITÊMÊNT DÊS DIARRHÉES AIGUËS 

î.l, Traitement préventiFde la diarrhée du vnyageur 
?.2. Trqitement curotif de iü diorrhée du voyageur 

9.3. Troîtement de ki cohte pseudû-membraneuse 


Hotes 


1. DÊFINITION 


L'OMS définit une diarrhée aigue par rémiss;an de plus de detuc selles. trés moNes ri liquides uar jeur 
deprus moins de 14 jours. 


Bahan rîengan hak cipta 
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lll 


4. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

4. 1. Syndrome dysentérique et syndrome cholériforme 

Ll convfent de distinguer syndrome dysentêrique et syndrome diolériforme afin d'avoïrune orientation 
étiologique (voir Tableau 1). 

Tobleau 1 ; ComparQison entre syndromes dysentérique tf cholérif orme 



Syndrama dysentérique 

Syrdrome cholérifomne 

Sdles 

Fnêquantes mais psu atenriaiites ; 
giaireiJKS, mucopumlentes et pajrfds 
sônglantes 

Trés nombreuses. aqueusea, afécales 
sans glalns ni sang fréquemmerit 
accompagrées de vomissénents 

Douleurs abdo mi na les 

Fréquentes avec épreintes et tênesmes 

Absmtes ûu itwdérées 

FÉvré 

L°“! , 

Mon 


4.2. Anamnêse 

- Llnterrogatoire redierdie : 

* un voyage récent en ïone d'endémie ou en milieu tropîcai évoquant une diarrhée du voyageur 
(turista) ou une parasitose 

.. une prise récenîe cfantibiotiques ou de veînotoniques, d'aspirine ou d'AINS ; 

. une chimiotbêrapie récente ; 

. des cas idervtiques dans l'entourage qui orienftent vers une toxi-hfectian alimentaire collectiwe (TIAQ ; 

. une maladie inflammatoire intestinale ; 

* une immunodépression eorinue par (e VlH. Parmi les agents responsables de diaärhê# au cours du 
syndrome d' îmmunûdépression, acquîse, le cytomégaïovirus, Cryptospúridmm, tempom heUï ou 
Af kmporiéwm $ont sûuvent rencontrês. 

- Parfoîs, |a chronologie des évênemenU diniques oriente d'emblée vers un genne préds : en 

cas diofection é £ coli 0157:H7, la diarrhée suät en moyenne de ï jours la contamination (typiquement 
ingestîoci de vîande haclrêe de boeuf insuffisamment cuite) et devient hémorragique au 2 e ou jour. 

4.3. Examcn physique 

- L'examen physîque est en gênéral pauvre eo dehors d"une sensibilrté du cadre eolïque ä la palpation. 
En ca$ de météorisme douloureux, une dîlatation cotique aiguë doit être suspectée et des radiogra- 
phies de fcbdomen sans préparation effectuées sanstarder. Cette complicatron est dassique des 
cotites ä Oostridium ttiffkUe, Shigella et cytomégaLovirus (Immunodéprimé par le VI H), 

- Des cedémes des membres înférreurs survenant au cours d'une diarrhée atguë, orientent vers une 
entéropathie exsudative secondaire â une coltte pseudomembraneuse. 

4.4. Cxamcns complémentaires 

Des examens complémentaires sont indiqués dans les cas survants : 

- patients fragües face â une déshydrataitroTi auaun syndrome septique : 

* personnes igées, ; 

. imimunodéprimês : trartemerrt par corticoïdes ; 

. insuffisants ettransplantés rénaux ; 

, patients ayanî une valvutopathie ou un anévrisme de l'aorte ; 

- patients particuliérement senslbles â une Infection : 

patients avec achlorydrie (gastrectomisés, maladie de Siermer) ; 

. retour d r un voyage en zone d'endémie ; 

. prrse récente d'antibiotiques ; 

, notion d'épîdêmie i un germe accessibie â un traitement ; 

, toxi-irrfection alîmentaîre ; 

- paftients présentant des slgnes de grairtté ; 

- patiénts présentant un syncfrome dysentérlque ; 

- pntients présentant une dlarrhée ëvol uant depuis plus d e 1 jours. 


Notes 
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5. FORMÊS CLINIpUES £N FONCTION DU G£RM£ 


Lgs diarrhées Qiguës d'origine bactéfüenne peLivemt ëtre clossées en deux catégDnes : 

- I«i entérqpothicf inrashrfcs, causéeî pordes bacténes qui envohissenS 1a muqueuse, généralement de 
t'iiiflin et/öU du Cfllani- Lq perte de l f irtégrité de l'épithélium intestinql et Iq répomse inflücnmQtoire 
sont responsabies d'usne exsudQtion de leueocytes altërés, souvent Qss.ocsés q du mucus et du snmg. ÜLa 
diarrhée eJle-mlme peut ëtre hqu.de et richs en leucocytts ou franchement sanglonte, génirQlemeRt 
de fflible valume, associee d un syndrflme dysentérique. Sur le pJflri générol, urs syndrame fébr le est 
géflénalement présent r pcsrfois ussflcié q des manifestatioris eïtrfl-digestives (cutanées, articulflires, 
neurcilagiqyeSp etc,) - t 

- 1*4 entérapathiei entérotaxiquK. causées par des bflctéries q,u colonisert et Q#flrent â Jfl myquflyse 
du grëJe, mürs sans l'envahiret agissent par 1'ifltermédiQiredetaïines qtii se fisent sur des récepteiirs 
particaliers. £lles sont coractërisées pûr une diorrhée bydrique abondante, généralement 'saléCj sons 
flëvre, sans douleyr abdominale, nï syndrome dysentérique et peuven? entroîner une dépSétian liqui- 
daenne majeuretrls rapidei avec déshydratotion. 


5.1. Vibrio ehoterx : choléra 

« Ce germe agit sur les eritêrocytes princïpalement jéjunaux par ttntermédiaire d'une errtérotosine et 
réali&e le modéle même de la diarrhée sécrêtoîre- L'homme est ie seul réservoîr et la îransmissÊon 
se fait par les ceufs souïllés. L'importance de la diarrhée peut être consrdérabfe (plusieurs lîtres par 
heure) et aboutir ä une déshydratation et a des troubles hydroéiectrolytiques qui expliquent qu'en 
rabsence de traitement la moitalitê piïîS'Se être iimportante dans les pays sousHdéveloppês. 

- Le diagnostic peut être fait a 9'examen direct de selles fraïdies ou par !a coproculture. 

- Le but du traîtement est de restaurer et de maintenir l'équfiibre hydroélectrolytique pendant la durée 
d'action de la toxine et d'éradiquer le germe. 

5.2. Shigellose 

- Quatre espéces de ce germe sent actueilement connues, Shigefh dysertterm serait le plus pathogêne, 
Ce germe persîste sous forme endémlque dans les pays tropi'Caux et dans les zones lempérées, La 
transmission est réalisée sur un mode oro*fëcal, surtout par contact irrterhumain ou par Hngestion 
d J eau ou d'aliments contaminés. 

- Aprês une incubation de 24 ä 72 heureSj la symptomatologie digestwe débute par une diarrhée 
hydrique pendant deux ä troîs jours, rapidemenî suivie d'un syndrome dysentérique correspondant 
ô Hnvasîon de la myqueuse par 1e germe. S'y assodent un syndrome înftammatoire souvent três 
marqué et une thrombopênie tnodérêe, 

- De$ complkations rares mais gravissimes sont possîbles ; rnégacâlon toxique, syndrome Ihémolytîque 
et yrémique. 

- Le diagrostk est habituellement fait par la coproculture rëalisée sur milieu sétectîf, 

- La rectoscopie montre des sägnes de redtite non spéctfiques avec de f réquentes ulcérations. 

5.3. Sâlmnnilbsê 

- El s'agit d'un badlle â Gram négatif, responsable de Ea premiére cause cfinfections d'origine alimentsire 
(11 est retrouvé dans les volailles, les oeufe et les produits la rtiers). 19 frappe les sujets aux iges extrëmes 
de l!a vie (noumssons, vieillards), Le germe se localäse préférentîellement au niveau de niêon et, é 
un motndre degré, au niveau du cölon. 91 est invasrif, mais ne se mufttplie pas dans 1‘épithêlium. la 
trânslocation est relâtivement frêquente explîquant l'envahissement des gangËions lymphatiques, 
puis les disséminations extra’dÊgestives. 

- La période d'incubation est variable, de 24 heures â 92 jours. 

- La symptomatologie assode générafement des signes d'întolérance gastrique et des douleurs abdo- 
minales, une diarrhée, tantôt hydrique, tantot sanglante. 

- tjn syndrome dysentërique peut être noté en cas d'atteinte colïque, mais rtste gênêralement précédé 
d'une diarrhée hydrique. La flêvre est fréquente (50 %). 

- Le däagnostic positif repose $ur la cûproculture- 


/latclrial 


Notes 


ireitos autorais 
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6.2.2. Cause virologique 

Un viras est en cause dans 10 â 20 % des cas : 

- rûtâvirus ; 

- virus Norwalk ; 

- adênouirus ; 

- astrovims ; 

- entérovirus. 

6.2.3. Catise parasitaire 

Beaucoup pius rarement la diarrhée diu voyageur est due â un parasite : 

- Cryptûipûncfiurn paivum ; 

- Cydospora sp ; 

- Entamoeba histofyika ; 

- giardta intestinaHs, 


7. TOXI- INFECTIONS ALIMENTAIRES COLLECTIVES 
7.1. Définition 

Un foyer -de toïi-irfection qlimentoire collective définit par roppariiicin d'eu moins deux cqs- grou- 
pés t similQirea, d'une symplomQtQlogie digestive dont on peut rapporter Iq cüuse d une méme oirigine 
alimentaire (alimeints cantnminés pardes bactéries pothagénes ou par leiur tascine) . 


7.2. Prineipoles couses 


Tableou Z : Principates causes de toxi-infectiûn alimentaire 


Incubation oourte < 12 h 

* SfâpftyJococcüS äi/rëus fproduits laitiers) 

* 8acÊ6 cereus 

* ÜostJidium bolü&Mn 

Incubati on longue > 12 h 

* Salmanelles (oeufe, Tait) 

* Cfosfntfdum pertftpans (viandes saucé. pläts composés) 

* Wbrfo choter# et p$tt-temtyticu$ 


7.2.1. Salmonelles 

les salmonelles soni responsables de de$ toxi-infections allmentaires collectives avec une nette 

augmentation estivale. Le sêrotype enteritidis est 1« plus fréquent. La transmisEion se fait de l j animal ä 

Lhcmme par ingestion de nournture contaminée : vobilles, laits des bovins infedéE, oeufs des poules 

infectées. 

7.2.2, Staphytococcus aureus 

- Staphyiacoccus aureus agit par l'irrtermédiaire d'entérotoxines respcnsables d J une sécrétion hydro- 
éüectrolytique dans le grêie. La toxine est produite avant l'ingestion dans l'aliment contammé, Les 
aliments les plussouventcontarninés ont une haute teneur en sucre (pâtisseries, crémes) maisaussi 
en sel (jambon, viande préemballée), La contamination des aiimerits survient lors de leur manipu’ 
latîon par un sujet porteur de germe. L'affection est généralement circonscrite ä une famille, â un 
groupe ou a une coliedivité. 

- L'incubation esttrês courte (T ä 6 heures). 


7.2.3. Clostridium pérfringens 

- 1 perfringens agit par Tintermédiaire d'une entérotoïrne sécrétée pendant la germination des spores 
ingêrêeSr dont le site d'adion est essentieliement rléal. L'atirnent contaminê est en rêgle générale 
de Ea viande cuite (bceuf r volaitle) r puis laissée â température ambjante. Le$ épidémies surviennent 
généralement ä 1'occasion de grands rassemblements (cantines) et le rtcunbre de sujets atteints est 

nnn4i*tlflRinai ntrur-Â /flA n. C C "\ \ 
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Diarrhée chronique 

Item 303 ■ Diarrhëe chronique 

Deyant une diarrhée ehronique, argumenter les prîncipales hypöthêses diagnostîques 
qt jusrifier les t^amens complémentaires pertinents. 
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Notes 


1. DÉFINITION 


En Occidentj oü l'alimenïQtîan esî hübitueHemänt püuvre en fibrus QhmentQirci, Iq diQrrheu se dermit 

por un poids moyen cakulé sur un recueil de 3 jaurs des selles supérieur d 300 g/jour pendnnt plus de 
4 semaines. Le plus squvent, le nombre des selles est également augmeaté {supérieur d 3 par juur). 


2. DiAGNOSTIC DIFFCRêNTIêL 


ti fout êtiminer : 

- une fausse diarthée du constipé qui se caractêrise pardes êpisodes de selies liquides, de Eaible abûr- 
dancej émises essentiellement ie matîn etexceptionneilément la nMit. Ceséprsodes habïtuellement 
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- les êmissions glaireuses ou glairo-sangiantes peu oo pas fécales observêes au cours : 

, des rectites ou rectosigrnoïdites des matadies inflammatoires dironiques de l'intestin (MÜCI) ; 

, des cancers diu rectum ou des tumeurs viileuses ; 

- une incontinertce anale dont le diagnostic repose sur leterrain (personnes âgéesou vieillards graba- 
taires) et le toucher rectal qui met en évidencé un técalome ou un sphincteratcme avec absence de 
eorttractlon volontaire. 


5. ELEMENTS D U DIAGNOSTIC ET IOLOG IQUE 

Dés lors qu r il s r agit d'une diarrhée chronique, un interrogatoire, un examen clinique complet et des 

eaamens eomplémentaires simposent 

3.L Interrogatoire 

3.1.1. Caractéristiques de la diarrbée 

- Ancienneté, 

- Installation brutale ou prqgressive. 

- Caractére permanent ou par épïsodes. 

- Fréquence des setles au cours ou en dehors des poussées. 

- Horaïre des exonérations. notamment par rapport aux repas. 

- Urgence Ou non de la défécation. 

- L'aspect des selles (fécales, aféeales, grasses, décolorées, présence d'aliments non digérés et ingérés 

1e jour méme, de glaires, de sang. de pus). 

- Les facteurs déclenehants ou aggravants (stress, repas). 

- L'efficacité des ralentisseurs du transit en particulier du lopéramide, 

3.1 .2. Antécédents 

- Personnels : 

■ âge ; 

. pnses de médicaments responsables de diarrhée chronique (voîr encadré ci-dessous) en précisant 
leur date d'intrcduction ; 

, prise de médicaments fortement suspectés d'étre responsables de colite microscopique (CM) (rl 
fauî noter que le dêtai entre le début du traitement responsable et le début dinique de la CM peut 
être de plusieurs semaines) : 

. acarbose, 

. veinotoniques CVCL05 Fort",. ClftKAN M , etc. f 
, lansoprazole, 

. sertraliné, 

. ticlopidine, 

. ranitidine ; 

. origine ethnique ou géographique, séjours â l'étranger en particulîer en zone tropicale ; 

. antécédent de chirurgie digestive en particulier de vagotomie tronculaire (chirurgie réalisée aupa- 
ravant en cas de maladie ulcéreuse duodénale), de résection de l'intestin gréle ; 


PRtNUPAUK PRODUITS POUVANT ÊTR£ RESPÖNSABLf S DE DIARRMÉE CHROH^UE 

- Laxatifs 

- Médicaments d visée cardiaque : 

- Biguanides 

- ftntiacices 

. digitalires 

- Hypa-uricimiQnts, calchicine 

- Acides bïliûires 

. bitcib o Q j e u r 5 

~AfN$ 


. inhibiteiirs calciques 
. diurëtiqLies 

- Antimitatiqijes 


. irradiation abdominale et/ou pelvienne ; 

, affections cutanées (dermatite herpétiforme par exemple) ou ostéo-articulaires (spondylarthrite 
ankylosante, arthralgies d'horalre inflammatoire) ; 

. diabête ; 

. maladîes endocriniennes en particulier hyperthyroïdie ; 

. maladies auto-immunes : les CM sont eonsidérées comme des maladies autD'immunes ot sont 
fréquemment assodéésâ des maladies telles qu'une hyperthyroïdie d'origineauto-immune (thyroi- 
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itre systématique, afin d'éviter fe piêge d r une spparenfte nésj$tance âu traätement de la CM f liée en I 
fait ä äa méconnaissance cTune cause de diarrhée assodée ; 

- facteurs de risque vis-ä-vis de l'infectkin par 1e VI H (toxicomanie, homosexualité) ; 

. consommation akoolique ; 

Familiaux : 

„ maiadies inflammatciirÉS intestinates ; 

, potypose redocolique ; 

. néoplasîe endocrine multiple de type I (NEM t) dont rejdstence doît conduire é évoquer systêma- 
tiquement dans ce contexte, un syndrome de Zoilingei Ëllrson. 


Notes 


3.1 .3. Signes assodés 

- Sîgnes digestifs : 

. douleurs abdominales, ballonnement, vomissements ; 

. redorragiis qui orientisront vers une redoeoläte hêmorrâgîque ; 

- Signes extra-dîgestifs : arthralgies, uvéite, érythême noueux, dÊrmatiîe herpêtiforme r pyoderma- 
gangrenosum, etc. 

- Altération de l'état général : asthénie, amaigrissement. 

3.2, Examen physique 

It recherche : 

- un syndrome hémorragique (ecthymoseSi gingivorragies, etc.) évoquant une malabsorptron ; 

- un syndrome carentiel ; 

- des manifestatiôns pouvant s'intégrer dans le cadre d'une maladie inflammatoire mtesttnaîe (signes 
ostéo-articulaires, oculaires> cutanés) ; 

- un flush au moment des repas en faveur d'un syndrome carcinoïde ; 

- des signes d'hyperthyroïdîe, un goitre ; 

- une hépatomégalîe nodulaïre tumorale ; 

- des tésions anopérinéales (ftstules, abcés) évocatrices de maladae de Crohn ; 

- une tumeur au toucher ano-recta) ; 

- une palpation des aîres ganglionnaîres. 

3.3. Exomens complémentaires de premiêre intention 

3.3.1. Examens biologiques principaux 

- Numêration formule sangusnej numération des plaquettes, TP, TCK. 

- Vhesse de sédimentatîon, protéine C Réactrve, 

- Calcémîe, phosphorémie, 

- eüycêmie veineuse, 

- T4 r TSH ultra sensible. 

- ÉTecîrophorése des protides sériques. 

- Séroîogïe VSHl, 2 (en recueillant au préalable l'accord du patient). 

3.3.2. Examen de selles 

- Un examen parasitofogîque des seles sur 3 Jours esî îndiqué en particulier s'îl exîste la notïon d'un 
séjour en région tmpicale. II penmet de diagnostiquer notamment une giardisse, une amibîase 
intestinale, une bilharziose. 

- Une coproculture est également indiquée en particulier chez le sujjet immunodéptiînê, 

3.3.3. Coloscopie totale 

II s'agit d'un examen essentiel qui doit comporter urte îléoscopîe et des bäopsies coüques systématî- 
ques. Gl permet de diagnostiquer notamment une néoptasie cotique, une maladle de Crohn, une colrte 
infectieuse ou une colite microscopique (voir encadrê page suhrante). 
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COUTÉSMlCFi&StOPlQUeS 

* Défïflitïon et difignostic pnsitif 

Iës coliÉes microscopiqyes (CM) sonî définies par rassociatiDn d'une diûfrlhée en génétdl chroniqüe, 
d'un aspect hütiîuellement ncrmaS de la muquease colique en endoscapie (rarement an érythëme est 
tnre mais pass ble) et d'une inflammatiún portiCuUêre microsccpie dont 1« profil permot de classer 
I0 CM en ces deu* types : la colite collagéne (CC) et la cal(te lymphocytaire (CL), Le diagnasîic de CM, 
repose donc en pratique^ sur Iü tréaiisation de biopsies coliqaes multiples étagéeSj en particuNer au 
mvecu cu câlon d ro it. 

* Critéres 

— Deax critéres cervstanits et commans aux deux types de colites micrascopiques : 

. nlterotion de S'épithélium de surface, diminution de la macosécrétiûn, irrégulürités nucléaireî 
opoptase) ; 

. infiltrat inflammoitai re de fa.lamina propria par des lympho-plasimocyteâ mêlés a despolynucléaires 
neutropbiles et éosinophileâ. 

— Un critére qu premier plan dans laCL ; l'hyperlynnphocytose épirhéliole qai attemt saavent 30 d 4Û % 

(N < 5 %), 

— ILIn critëre ûutonnatiqueiTitnt dassont dons !a CC : t J épa<ssissement net (> lûp) de la hande cûllagéne 
soaS‘ép thélide (N c 7p) qu.i mesure jusqu J o 4Ö-50m dons le colon drmt Id. ou l'cpQississement est 
maximaL 

* Truitement 

— letraitement symptomgtique par lapéromide et/ou cholestyramine est indiqué cheztqus les mqlades. 

— £n cas d'éehec, on utilise le budésamide (tNTOCORT'®) ; 9 mg/jour pendant S semaines qai est effidüCe 
duns ptus de Sj % des cqs mais une rechute d l'arrét du traitement est fréquente, necessitant alors un 
traiiement au long cours. Les effets cosmétiques et la frematîon de f'axe hypopbyso-surrénalren sont 
morndres qu f avec une corticothérapie systémique * classique » mais ejdstent tout de même. 


• Inddence &t prévalance 

Les incidences des deux types de CM sont en Europe de 2 a 4/100 000 hebitânts/ârv r voisines de 
celles de la RCH et de la maladie de Crohn, La prévalence est r en revartchie, six fois inférieure ä celle 
des maladies inflammatolres intestinales chroniques en raison d'une régression spontanée des CM au 
cours du tempï (90 °fc> des CL et 60 % des CC s'éteignent avant le cap des trois ans d'évolution). 

■ Ëtiologies 

A l J issue de ce bilan, le diagnostic étiologique est souvent suspecté ou déjä fait. En l'ahsence d'orien- 
tation diagnostique, ou én cas de SuSpicion d r un syndrûme de malabsûrptron du grêEe (présence d'un 
syndrome carentiel), la mise en évidence d'une malabsorption est nêcesHÎre, 


3.4. Examens permettant la mise en évidence d'une malabsoption 

3.4.1. Fécalogramme 

- ]] rtécessite un réfiime riche en lipides puîs un recuei.1 des selles sur 3 jours et permet r bäen sûr F le 
dosage du poids de selles mais aussi le cakul du débit lipidique fëcal (stêatorfhêe). Si ce débit est 
supérîeur ä 5 g par 24 heures, cela signifie qu'il existe une malabsorption ou une rnaldigestiûn par 
tnsuffisance pancréatique exOCrine, 

- Le fécaiogramme permet égaiement de rechercher la présence de Laxattfs dans les selles (maladie 
des laxatifs) et de calculer L'osmolarîté des selles. 

3.4.2. Test au D-xylose 

El s'agit d r un test qui pérmet d'évaluer l'äbsorption des hydrates de cerbone (gjuddes) au niveau de 

Tintestin gréie proximâl. Elte peut aussi s'observer en CâS dé pujtulation mîaobienne dans le grêle, le 

sucre étant dégradé par La fLore intestinale, 


Aprês. administration arale de 25 g de xylose, un dasüge sanguin est effectiié 3 heijres opréâ et les urines 
seront prélevêes darant 5 heuires. A ll'état narmol, lc. concentrQtian séirique du xylose est égolt ou supé- 
rieurt a 35 mg/dL et Texcrétion urinoire est supérieare d 5 g. 

Material corn direitos autorais 
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3,4.3. Claîrance de l'alpha-1 antîtrypsinÊ 


- L'alptici-l nntitrypsirie résisle qus pretéases ponerécitiqLjes- La megure dE Iq quantité de selles sur 
îjûurs (V)j de la cttncentrQtiori de I ^aïpha- 1 ontitryp&ine dons les selles ([) et dnns fe sérum ($) 
P'êrmet de calculer lf volume dt snn,g épufé par jour (Cl) suivttot 1n furmule : 

Cl = VxC/S. 

- Ä rétnt normolj ln clttirdnce est mférieure ä 15 mL/jûur, Cette m^sufe indique spécifiquement les 
pertes intestinol-es, grÉles et coliques des prntéines plasmctiques- £n CöS d'entéïcipathie ex-sudtttive, 
elle est supérieure tt IS mL/24 h. 


3.4.4. Test de Schilling 

- II explore l'absorption de la vitamine Bl2 au niveau de llntestin grêle proximal. 

- U vitamire est, & Tétât norma!, absorbée par riléon a condition d'être liée au fadeur intrinseque 
de restomac. 


DEROIfLEMENT DU TEST 

Apres ouoir êté s.Qture par rinjectron de 1 Q00 gnmma de viînmine Bl? froide. le sujet îngêre une dose 
traceuse de vitnmme BIZ isalee mnrquëe gu : "'Co et de vitnmmn Bl? hée au facttur intïiniëque mcrquée 
au hfi Co Lo. rû.dioactivité est mesurée dans les urines des 24 heures qui suivent l'in^esticn. Elle aîtemt 
nDrmQlement S% de lo dose ingéree. t'msuffiSQnce d'éi immûtion des deu? satopes témoigne c'une 
m q I □ b^o rpt i o n ; un rnppaft ^to/^Co inférieur ä J indiqyc une insTjffstorice en fa-eteurmtrinséqye (maladie 
efe Blefmer), 


4. ÉTIOLOGIES 

4.1. Diarrhée avec malabsorption 

4.1.1. Maladie cosliaque 

Tobkau l : Syndrôme de rnatäbjor|itiDn 


Signesdijestifs 


- Diarrtiêe chroniquG d’asped gras cu hydrique 

- Ralulences 

- Douleurs atxforninales post-prandiales 


$ignes de carence fsyndro m e carentielj 

Nature de la carerce 

Amaigrrssemert 

Nutriments 

Appéfit parfois oonservé ou accnj 


CEtfémes ou anasarque 

Protéiws 

Aménorrhéa. retard pubertalre 


Asthênie 


SyndrDme anëmique 

Fer, folates, vitamine 012 

Syndrome üstêomalacique 

Vilâmire D. caicium, phosphûre 

TélStnîé 

Calcium. magnésium 

Syndrome hémcfTagique 

Vitamine K 

GlM&lfi 

Folaies, vilamin& B12 

Pellagne 

Vitamine PP 

Acnxfermatiiis enieropathtca 

Snc 

Hypedtératose 

Ztnc 

PigmentatiQn cutanêe 




Gastro-entérülogie 


LA MAIADIE CHLlApU£ (MC) 

Elle est défiri.iE par trotï critÉres : 

— un îyndrortîe de malabsorption cli rnque et biolofique (votr Tableay l) ; 

— une ntrophiie villasitmre totole Qusubîotale prédamnnnt sur le gréle praJdmcil I duodénum ûui dyodénQ- 
jéjunum) ; 

— une regression de lo syifiptDirmtQlûg'ie et des signes histo og.ques avec uQ régime Sons gluïen (crîtére 
înconstcrit). 


* Épidémiologie 

- Maladie rare touchant essentïdlement la population de race blanche et plus fréquente chei la 
fernme, 

- II existe un pic bimodal de fréquence : 4 e -5 e décennie chez la fernme, 5 e -6 e décennie chei 

Thomme, 

- Sa prévdence estdrfficile a apprécier du fait de l'ejcistenee de formes latentes et d r une épidêmiolûgîe 
diffêrente selon les pays^ mais serait de l'ordre de 4 â 5/1000, 

- II ejciste une prédisposition famïfiale (la prévalencefamiliale de la maladie coeiiaque chez les parents 
au premier degré de maiades cceliaques est de Tordre de 10 %), 

* Pathügéme 

Prêdisposition hêréditaire 

- La MC est liée au complexe majeur d'histocompatibilité notamment avec les génes HLA de dasse 
II qui induent DRj DQ et DP sur le bras court du chromosome 6, La maEadie e$t significativement 
associée â HLA-DR3 ou ë une hêtérozygotïe DR5/DR7 et â HLA-DQ2, 

- Le géne HLA BB est également souvent associé â !a maladie. 

Toxsaté du gfuten 

- Le gluten est un constituant des principales céréales : blé, fromentj seigle, orge et avoine. Le fil et 
le maïs n J en coniiennent pas, 

- II se décompose en deux fractions : la glutëine et la gliadine qui est Ea fractîon toxique : altération 
entérocytaire par allergie ä la gliadine, 

- Le mécanisme par Eequel 1a gliadîne înduit les lésions muqueuses n r est pas parfaitement connu, 
NéanmoinSj il est clair que Ea gliadine entraîne une activation de I'immunité ceJlulaire chez des sujets 
gënétiquement prédispnsés avec des föcteurs environnementaujc favorisants, 

* Manifestattons diniques 

La maladïe peut se révéler a tout âge. 

Chez i'enfant 

- Le$ premiêres manifestations apparaissent habituellement entre 6 mois et 2 ans : 

. une chute de lâ croîssance staturo-pondérale ; 

. des selles aboridantes* grasses, parfois liquides ; 

. exceptronnellement c'est une constipation qui s'installe ; 

. au plan général r E'enfant est anorexique et apathique. 

- Chez l'enfant le diagnostic de la maladie coÉliaque nécessite un crïtére suppJémentaire : rechute ä 
1 3 réintroduction du gluten. 

Chez l'adutte 

- Syndrome carentieL 

- Si-gnes digestifs (au premier plan que dans 50 % des cas) : 

* la diarrhée est le signe lé plus fréquent mais est souvent néglrgée par les patients. Les selles sont 
abondanteSj molleSj grasses (däaifbée graîsseuse ) ; 

, météorïsme abduminal ; douleurs abdominales ; 

. pEus rarement constipation. 

- Stgnes extra-digestîfs en particulier certaines dermatites herpétiformes, 

- Compltcations : dëcouverted'une maladie cceliaque lors d'un bilan pratiqué devant une complication r 
en particulier un lymphome du gréle. 

■ Examens 

Endöscople et biopsies m testinohs 

- La définitîon classique de ia MC repose sur des lésions morphologiques r ce qui rend les biopsies 
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- Signes endoscoplques : les signes endoscopiques ies plus fréquents évocateurs d'atrophiie vilEosi- 
taïre (voir Figure 1) sont : 

. |j décroissance ou la diminution du ptissement valvulaire ; 

. un aspect * en mosaique * dont Ja mise en éuidence e$t aidée par la dûlnratidn au bleu de méthyléne. 



Figure 1 : Atrophie vîllositaire 


- Slgnes Hlftologiques ; !a lêsion carâctéristique classique de la muqueuse intestinaie associe : 

. une atrophie villositaire totale ou subtotale de siége au moins proxirnal (duodénal ou duodéno- 
jéjunal) ; 

„ des altérations épithéliales faites d r une doubie composante (entérocytes aplatis et cubaïdaux, pluri- 
stratïfïés, voire desquamés et hyperlymphocytose) intra-épithéliale ; 
r une hypertrophie ciyptique ; 

* une hypercellularFté de Ea lamina propria f faite de lymphocytes, de plasmocytes etde polynudéaires 
éosinophiles. 

Marqueurs sérolagiques 

- Ils sont d'un grand intérét pour Je dépistage des nûuveaux c.as de matadîe coeliaque et pour la 
surveillance des cûeliaques connus- 13 exisïe trois marqueurs sérologiques prîncipaux : 

. antîcorps anti-endomysium ; 

, anticorps anti-transglutaminase ; 

.. anticorps antJ-gliadine. 

- La sensibilité des anticorps anti endomysium de dasse tg A est plus éJevée que celle des anticorps 
anti-gliadine (Eg A et Ig G). La spécifjcîté des Ig A anti-endomysium est pratiquement de 3 00 alors 
que celle des Ig A anti'gliadine qui peuvent être détectées dans d J autres affectrons, notamment des 
maladies buHeuses cutanées (sans atrophie viUositaire) est moins bonne. 


• Complications 

Tumears malignes 

La prévalence cfes [ésions malignes au cours de la maEadie coeliaque est élevée : de 5 ä 15 Une 

lésion maligne est h rechereher en cas de résistance secondaire au R5G. On distingue : 

- Ees Eymphomes non Hodgkiniens de type T de haut degré de malrgnitê dont la prévalence est multi- 
pliée par 40 â 100 par rapport â la populatiorr générale, Leur bcalisation est Je gréle dans huit cas 
sur dix (Je jéjunum est plus fréquemment touché que riléon), ['estomac et Je côion dans 10 % des 
cas chacun. 1 1 s siégent essentieJlement au niveau du gréle proximal- 4 mais sont parfois multifocaux. 
Ce sont des Eymphomes de haut grade de maEignité ; 

- les carcinomes épithéliaux notamment de roropharynx et de roesophage ; 

- les adénocarcinomes du gréle, du sein et du testicule. 


Ü est impoftQnt de noter que le risque de dévetopper un concer rejoint «Ju> de ia populction générole 
en co5 de R.SG bien svivi. 


Ukéfú tions duodeno -jéj u n o-iïé a tes 

Ce so nt des ukératrons diffu&es du gréle qui entraînent des hémorragies et des perforatîons siégeant 
souvent en régîon non atrophique. 

Cavstations gangfionnaires mésentériques 
Elles sont associées â un hyposplénisme. 

■ Affêctions associëes â hintolérance au gluten 

U' 1 1 0 L'C 1 1 QC I kl 

Des affections associées sont fréquentes en particulier : 


Ûiastrc.-tntéroi€i|îe 


- thytoïdite et dysthyroïdie ; 

- déficit sélectif era IgA ; 

- dermatite herpéttforme ; 

- tîrrbûse bifîïaire primîtive ; 

- hyposplënisme et cavitatsons gangiionnaires mésentériques. 

• Traitement 

Principes é u troitement 

- IE consÊste en une exdusion totafe et dêfinrtive du gluten du rêgime ali;mentaire T c'est-é-dire de tout 
aliment ä base de seigle r blé, orge et leur substitution par ie maïs et fe rîz, II nécessite une infofmatiori 
eompléte du malade et des conseils diététiques pour assurer ure dimentafîon êquîiîbrée et variée 
(voir Tableau 2 ), 

- II est â noter que l'assurance maladre prend en charge une partie des sommes dépensées par le 
maiade pour l'achat d'alimenfe sans gluten (fer, folates, calcium r vltamines D t etc.) 

- La compensation des carences vîtamîniques et d'oügo-éiéments, ainsi que la renutiftiort, pHeuwerrt: 
être nécessaiires au début du traitement 

- Les malades peuvent ëtre mis en contact avec une association d'aide au.x maiades atteints de maladie 
coeliaque (AFDIAG*). 


Tablenu 2 : Liste des princîpanx alîments □ exclure au cours tle !a maladie cceliaque 


Types d'aliments 

Aliments Lnterdäts 

tenvfe du laft 

- Desserts lactês a base de muesli 

Vîifïfe 

- Cuîsinte (<fu traileur, surgelé. m conserve), quewltes 

- Viandes panées ou en croûtt 

Charculêrie 

- Jambonneau pané 

- Pltés et plantiTO 

- Saucissofis ; secs, cuits â faii, salami. cteizo, cervetes 

- Saueisses séetes, amytacées 

- Farce ctiarGuliére uiisée pour tes tomates farcies 

- Bogdiin (noir et bianc) 

- Purée, rrsusse et créme cte foie gras 

- Fâté em croüte,. friand, qukshé, bôucltées a lâ neirte 

Prcduits de 1 ë mer 

- Poissors farinés ou panis, quenelles. 

- ËoLfchéss, crêpes, qufcte aux fruits de mer 

- Pffissoris, mofcjsques et crustacés cuisirés |du tralteur, en oonserve m surgelés) 

- Beurre de poissoe et de cmstacé 

Légumes 

- Légumes verts cuisäiéé (du trafteur, m consttve, ûu surgelé) 

Fruils 

- Rguss sécte m vrac 

féciierrtB el farineux 

- Pomsnes de terre cuisirtees du commercB sous fornie de ragoût, de pomries dauphinee, 
de gratm 

- Plats cuisite (twteoc conaervsa, suipfe) 

- Blé st ses dérivés ; farine, s®nouie F pâtes. oouscoifô, pain Wanc, pain oomplet, au son 

- Pains fanteisies (au laêt, m raäsirs, au cîiocolat, viennois, etc.S 

- Pairt (fépîces, pate de mia, tetetee, e*c, 

- Gâteaux secs (salés et sucrife}, bisaiits salés, pâiffierte, cfiapelur^ 

- Orge et se$ dirivée ; fîarine, orge perlée, orge moetée 

- Seigle et úmm ; ferine, pam f pain d'épice 

Sucre et paoduils sucrés 

- Galittes de riz r de milet, de sarraae, et surtotrt les galettes de cîêfMies 

Desserf 

- Nougats, cfcagées 

- Pltea surgelées ou en boüe jxwr larte 

- Desserî glacé ooolerant une pétisserte, par exemple ometette norvég;énne 

Boisaons 

- Biére, panactié 
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4.1,3. Malabsorption des sels biliaires 


Un déficit en seli büiaires peut avoir 3 cönséquencei : 

- (ïialûbiûTptitm en tnglycéfides â chaïnes longyes et en vitomines liposokbles (AÜÊK) ; 

- favoriser la survenoe de Jïthiose bilinire choiestéroliqne ; 

- les sels biliaires non absorbés au nivean iléa! peuvent « irrjter» lq myqu.euse colique et être ú l'origine 
d'une hypersécrétion d’eou et d'électrolytes par le côlonj ce qui augmente le ualume -des- selles. 


- Le test a Ifl cholyglycine met en évidence ia décün}ygaisûn des sets bilîaires. 


La glycine marquée ou -^C et conjuguée q l'acide chqlique est ingérée, Normalemientj elle entre darns le 
cycPe entérQ-hépûtique des S-éEs hiliaires. 

S r ï I le prûduit une décunjugdisan, la glycine est absarbée, métabolisée et du - J CÛj est éliminé pûr les 
voies respirotaires. La mesure de lû radioactivité par rnillimole de C 0 2 . dans l'oir espiré pecmet d'évoluer 
rimp&rtnnce de la déconjugaison, Une opparition tordive traduit üne décofljugûisún dans le côlor, Celle- 
ci est eïcessive en cas de mofabsorption des sels biliaires pûr Tiléon terminol. 


- Les principales causes wnt : 

. cholestases extra- ou intrahépatiques chroniques ; 

. fistules biüaires extemes ou internes : 

. ilêopathies, résectionis iléales > 1 m. 

- Le traitemenit repose sur la colestyramine (QÜESTRAN "). 


4.1.4. Gastro-entéropaÜiie exsudative par obstade iymphatique 


Le syndrome de gastroentéropathie exsudative ( GEE) est défini pac l ï eitagératir>n des pertes digesttves 
des protémes plasmatiqiues. 


- Signes dinico-hiologiques 

- La présentation dinique dépend largement de 1'étioEogie. Pour la plupart des causes de GEEj la 
déperditiûn prûtéique est laible et le patient ne présenté aucun symptome spéciÉique â la GEE, ceux 
de l'affeeticm cau-sale étant au premier plan. Lorsque les manifestatians de l'exsudation protéique 
digestive apparaissent, le prindpal signe est représenté par les cedêmes, conséquence de la drmînution 
de la pression oncotique des protéines ptasmaliques. II s'agit d'oedémes blancs, mous, symétriques 
et prenant le godet. 

- On peut observer un épanchement au niveau des sêreuses (ascite r pleurésre) voire une véritable 
anasarque. En cas d'obstacfes lymphatiques, la diarrhêe peut être modérée ou absente r malgré une 
perte protéique abondante, 

- Les signes biolûgiquesde GEE, indépendamment de la cause, sont dominés par Thypoprotidémie avec 
hypoalbummémie et hypergammaglobulânémie. Le diagnostic d'exsudabon. protéique Kpose sur !a 
mesure de la clairance de l r alpha-l antitrypsine dont la valeur normale est infëfieure â 15 mL/24 h. 

- Devant une hypoprotidémie r ii convient avant d'évoquer le diagnostic de GEE r d'écarter les autres 
causes d'hypoalbuminémre. 


Tableau 4 : Causes d’hypanlbirminémie 


HémodilLrtion 





2 



■ Carencé d'apport : malnutriEion protéique (Kwashtorkor} 

■ Defaut de synthêse : insuffisance hëpatique séväre 


Hypermêtabbiisme 





. £ I 



État$<i'aciression (sapsis sévéres. polytraumafismeB} 

Ifiterventions diinirgicales majeures, brûlures éterdues-, paroéaiites argn8s riécrosanies 
États cachectiques au cours des cancers 



Pertes excessives 


' 'V. 


Rénales (syndrame nêph rolique) 

Digeslives gastroentéropathies exsudathm 


ochtlich aeschütztes fv ate 'ial 



27 . Diarrhée chronique 


* Diagnostic étiologique 

- Les causes de GEE sont nombreuses et frgurent dans le Tableau 5. 

- La démarcbe étiolqgique dépqnd an grande partie du comeKfe cEtniqqe 5'j| eïiste dessignes évoquant 
d'emblëe une affection intestinale (par e>c maladie de Crohn ou maEadie cceliaque) ou cardiaque, 
c'est la recherche de l'étioiogie qui guidera les explorations. 

- Seules les situations oú le syndrome de CEE apparaît lïolé posent des prohlëmes spécifiques- On 
peut distinguer dans ce cadre deux situations. 

Les_G£Ë par obstode fonctionnel du retour lymphatique secondaire a une obstruction veineuse 

El’es sont devenues três rares et sont observëes au cours des insuffisances cardiaques congestives â 

prédominance droite et de fa?on plus particuliére au cours des péricardites chroniques constrictives. 

les CEE par obstade fymphat iquc au niveau de la lymphe qui regroupent 2 entités 

- Les lésions obstnactiwes des lymphatiques entëromésentériques, qulsont duesâux lymphomes 
ou auj< processus inflammatoiFes üu infeciieux chroniquesdu mésentére. l'échographie, Ea toirtoden- 
sitométrîe abdominale et le transit de Tintestin grêle en permettent le dîagnostic. 

- Les lynrphangïectases intestinales primitives (maladie de Waldmann) : 

. cette affection trés rare, dêbute auant 30 ans avec perfois une prédisposition famîliale, Lévolution 
comporte souvent de véritables poussées, marquées par des douleurs abdominales r une diarrhée et 
des oedémes, entrecoupéesde rémissions plus ou morns complétes. La présence d'un lymphcedéme 
asymêtrrque est três évocatiice ; 

les signes biologiques d'entéropathie exsudative sontaccompagnés d'une hypogammaglobulinémie 
souvent profonde. Certaines formes sonî associées a un syndrome inflammatoire biologîqué. Le 
transitde l'intestin grêle met en évidence des plis jéjunauxépaisBis et irrëguliers donnant un aspect 
nodulaire (vûir Figuré 2) ; 


Le diagnostic repose sur t'identificatËon des lymphangiectases intestinales par ies biopsies (voir 
Figure 3) et l'exclusion des autres causes de lymphangiectases secondaires. Lorsque i'endoscope 
digestive haute avec biopsies duodénojéjunafes ne montre pas de lymphangiectasses, Tentéroscopie 
doit étre effectuée. Cet examen rend aujourd'hui inutile la laparotomie ou la cûelioseopie esploratrice. 
Les anomalies macroscoprques évocatrices sont : un aspect blanchâtre, granuleux de la muqueuse 
qui est couverte d'un dépôt d'aspect chyleux, ou des nodulés btancs épars au sein d'une muqueuse 
d'rjppfnfence normale. L'anafyse histologiquË des bropsies qui doivent étre multipleset étagées montre 
des dilatations des vaisseâux lymphatiques de la sous-muqueuse et de la muqueuse atteignant l'apex 
des villosités. 



rr 
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Not«s 


Figure 3 : Démarche diagnostique d'une gastro-entéropathk exsudative 
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Tableau 5 : Pri ncipales causes de gastraentérppathies exsudatives 


Qlucagp lymphatrque ou veineux 


- Lympriangiectasie intestinaie primilîve ou maladie de Waldmann. 

- Péricardite constrictive : insuffisance cantiaqne dnoite. 

- Tgmeur du méserttére. 

- Tumeur oompressive irrtenompartt le retouf veineux ou tymphatique méseîitériqiie (exemple : cancer du pancnéas). 

- Fibrose rétro-péntonêale ou péritcflêale. 

- Tutjencuiose genglionnaire. 

- Sanooïdose. 


Ulcêritions mtestmaies 


(La sévérité de la peie protéique dépend du caractére limrté ou drtfus du negré d'inflammati&Ti assoc c.i 

- Matadie de Crohn êtendue sur une grande partie du gréfe. 

- Jéjuno-iléite ulcéreuse idfüpathique. 

- Cancers st lymphömes du grêle. 

- Amyiose digestive. 

- Tuberculose intestinale. 

- Réactîon du grofftFi contre t'hote, 


Aïteirite de li parui ieitestmaie sirrs ulcérations 


- Malidie ctEliaque, sprue tropicaie. 

- Hésection étendue du grëte, 

- Gréle radique, iscâtémie intestinale chronique. 

- Gastropathie hypertmphique [rnaiadie de Ménêtner^. 

- Colile pseudomemtorarteuse i dostridim û Me. 

- Parasitose iRtestinale (giardiaae, sthêtosomtessj anguillulose). 

- Pullulatron mjcrohienne irrtasftiate. 

- Malad;e de Whipple. 

-lopus érythémateux systémique. 

1F ) 




27 Dtcmhée chraniqué 


■ Traïtement 

- Cest avant tout celui de l'étiologie. 

- Si la GEE est d'origine lymphatique, des mesures dsététîques sont utilies pour dîminuer le dêbit 
iymphatque : rêduction de l'apport lipidique et utilisation de trigiycérides â chaînes moyennes (huile 
LiprodF et mdrgdrine Oerés*} qui, du fart de leur sdubilfté aqueuse, s'évacuent non pas par les 
lymphatique& entéromésentêriques mars par la voie veineu&e portale, 

- Les diurétiques ont une effîcacité ïnconstante sur les oedêmes. Les bas de contentson sont im appoint 
souvent utile en cas de lymphcedéme, 

- Les lymphariigieötases primitives avec syndrome inflammatoire peuvent bénéficier d J une cortîcothé- 
rapie génêrale. 

4.1.5. ItalibsofptioA par itteinte de la sécrétion exotrine pancréatique 

- II s J agrt d J une malabsorpticm des nutrtments par însuffisance pancréatique exocrine (IPE). 

* Le diagnustic d'IPE repose en pralîque courante sur la mîse en évidence d'une stêatorrhée, 

- Une IPE s'observe au cours des situations survantes : 

. pancréatrte chronique ; 

* atrophie pancrêatique primähve ; 

. exérése pancréatique (duodénopancréa te ctomie céphaüque ) ; 

♦ gastrectomie avec gnastomose gasttojéjunale (la mise hors circuit du duodénum peut entfaîner 
une insuffisance pancréatique fonctionnelle car Ee pancréas n'est dans ce cas, plus normalement 
stîmulé par !es hormones duodénales libérées par l'arrivée des aliments dans le duodénum). 

- Le diagnostic étiologique repose sur fanamnése, la mise en évidence de ca lcifications sur le scanner 
pancréatique et réchoendoscopw pancréatique (quî permet également d'objectiver des anomalies 
parenchymateuses et du canal de Wîrsung). 

4.2. Diarrhéc sans malabsorption {voir Figure 4) 

42.1, Diarrhée osmotique 

- ElEe est due â l'ingestion de soEutës de faibEe poids moléculaire peu ou pas absorbables par le gréle. 
Cette malabsorption est soit physiologique (soiuté naturellement non absorbable) soit palhologique 
(déficit enzymatique rendant le soluté non absorbable). 

- LeS sdutés malabsorbés entraïrent un appel osmotique d'eau et d'électrolytes dans le grêle puis 
le côlon, 

- Le jeûne supprime la diarrhée sauf si la substance malabsorbée est ïngérée s en cadiette » par le 
malade (pathomimie), 

- Le dîagnostic repose sur : 

, E'interrogatoire ; 

. la miise en évîdence dans les selles des substances responsables ; 

„ les tests respiratoires en particulier Breath fesf au lactose afén de rnettre en êvidenee un déficit en 
lactase ou en saccharase-isomaltase ; 

. fiotiogramme fécal qui permet de mettre en évidence un trou osmotique, 

Osmolarité mesurée {(Nû + K)x2} inférieure g l’iso-osmolflrité (2Î0 mOsm) d’ou moiris 50 mOsm/L. 


4.2.2. Diarriiée motrice 

• Le taractêre moteur d une diarrhée est affirmé par fe test au rouge carmin. 

Si le timps sépnrant l'irgestion de 2 gêlules de cnrmin et &on opparilion dons Je& seiles est inférieur 
d 6 h (normale 24 o 4| h) et son éliminotiûn totûle est inférieure d 24 heures, il s J ngit d f urre diorrhée 
motricfc 


Aans 20 % des cas, une cause esi iuise en évidence : 

, alcüoüisme chronique (interrogatoire, volume globulaire moyen, gamma-GT) ; 

. hyperthyroïdie r cancer médullaire de !a thyroïde dont le dlagnostic repose sur la palpation, 9e dosage 
de Ea thyrocalcitûnine et l'échogrâphîe thyroïdîenne ; 

. le syndrome carcinoïde dont le diagnosîic repose sur le dosage de la sérotonine sanguine et 
urinaîre, le dosiMe du 5 HIIA urinaire et les examens morDhotaeïöues ftransit du eréle. coloscooîe 
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Dysphagie 


Item 308 ■ Dysphagie 

DeVr"nniï une dysphagie, argument-er les pnncipales hypûthêses dFagnûStFt|ues 
ei îustilier les examens complériiento^es pertinents. 



1. DfAûNOSÏIG POSITIF 

2, OIÂGNOSTIC DÉFF£RENTIEL 

J, OEMARCHÊ DIAGHOSTIpUE 

3.1. lnttrrûgateirE 

3.1, 1 Antêcêdents persûflneäs et FarrtiliûUiJi 
3.1.2. Cürûcteres de ia dysphagie 
3-1.3. Signes asseciéa 

3. Î, ËKümen chntque 

3.3, Ësamens mcirphcilo.gique& 

3.3.1. Fjbroscopie oeso-gnstfci-ciuodénole 

3.3.2. Transit berytê de l’CEsephage 

3.3.3. Manometrse 'Desaphngienne 

3.3.4. Scintsgraphre ossaphagienine 

4, PRINOPALES CAUSES DE DySPHAGlE 

4. L Dysphagîes « lésiannelïes » 

4.1.1, Canter dé rossophnge 

4.1.2, Lêsians e*trü-pûriétaios 

4. t.3. ösophggtte par reflu* 

4.1.4. dsophagütes cnusîiqLies, rarîiques, médiccmenteuses 
4, L5. {Isophagttes mrectieuses 

4. Lfi. Carps étrangers de l'cesophage (urgertce tîierapeLitiquÊ} 
4, 1.7. Anneau de Schatiki 

4. 1.3, Diverttcule de ïenher 

4.1.9. Syndrame rîe Piümmer-Virson ou cSë Kelly-Paîersün 
4 . Hö. f/yspfra^JG iiusaria 

4, 1.IL Diiverticule epiphrenrque qu '/3 mFérieur de ''oesophage 
4, 1.12 Turneurâ bénignei de roeSPphcge 

4.2. Dyspliagiet en rappert uvt>c un trûuble moleur de r'cesophage 

4.2.1. Troubles moteurg cEsophogiefis primitîfs 

4.2.2. Troubles moteurs secondaîres 


Kotes 


- ia c/ysp jhorgjie, symptôme fréquent en pathohgie digestive, impose dans tous fes cas 
une enquête étiotogique. 

“ to fibroscopie ceso-gastro-duodénaie, précédée d'un interrogatoire et d'un exomen 
dinique détaitlé, doit être effectuée rapidement 

- Le cancer de f'cesophage est te principaf diagnostic â étiminer. 


lopyrighled material 
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1. DIAGNOSTIC POSITIF 


— La dysphagie désigne une perturbation de lo progression du bûl ûlimentûire de lû böuchi vers l'ista- 
mac L Au maximium il s'ajit d'une opNûgie (impossibitité totale de progression du bol olimentaire), 

- Lû dysphûgie est définie cemme yne sensoiion d'accrochage au d'arrêt dw bol Qlimentaire rau oiveau 
cesophûgiem 


2. DIAGNOSTIC DIFF6RENTIËL 

Urte dysphagie doit être distinguée ; 

- d'une anorexie ; perte de l'appétit (dégoût de& alfments sans bhcage) ; 

- d'une odynophagie : déglutition douloureuse ; 

- d'un mêrycisme : remontée vobntaSre d'aliments dans la bouche ; Sfesont tnâchés é nouueau, puis 

déglutis ; 

- d'une dysphagie oropharyngée : dysphagie de siêge cervical haut qui survient, de maniére séledive, 
lors de !a phase volontaire de déglutition. Dans cette situation un eïcamen ORL (laryngoscopse) et 
neurdogique et un radiûcinéma sont indiqués. 

3. D8MARCH6 DIAGNOSTIpUE 

3.1. Interrogatoir« 

IE permet de préciser plusieurs éléments. 

3.1.1« Antécédents personnels et familiaux 

- Notlon de refluK gastro-cesophagîen ou brûlure caustique, douleur thoracique, 

- Alcoolotabagrsme, antécédent de cancer ORL ou bronchique. 

- Prise de toxiques, prises mëd icamenteuses (vibramydne, chlorure de potassium, etc). 

3.1.2. Caractéristiques de la dysphagîe 

- Anderifieté. 

- IHode évûlutff de la dysphagie : 

.. une dysphagîe rêcente d'afgravatäon progressive évoque une cause organique et en particuJîer 
une sténose néoplasique ; 

une dysphagie intermrtterrte et variable ëvoque plutôt un trouble moteur de f 'cesophage. 

- Niveau du blocage sans grande vaËeur locaEîsatnce : 

* cervical (base du cou) ; 

. thoracique (siége rétro-sternal) ; 

. abdominal (siége épigastrîque). 

- Caractêre douloureux (odynophagie) : 1 témoigne de lêsions înf lammatoîr es de foropharynx ou 
de l'cesophage. 


3.1.3. Signes associés 

- Ahératlon de l'état général en partlculler un amaïgrlsseinenft orienfarrt vers une pathologie 

néoplasique pouvant également être secondaire ä la dysphagie elle-méme. 

- Pyrosis i il est en faveur d'un reflux gastro-oesophagien. 

- Douleurs : 

. des douleurs postérieures, intenses r rebelles, insomniantes sont en faveur d r une atteinte néopla- 
sique médiastinale ; 

, des douleurs â la dégbtrtron (odynophagie) têmoignent d'une cesophagite ; 

. des douleurs pseudo-angineuses (bilan cardiaque normal) survenant en dehors d'un effort, sont 
évocatriees d'un trouble moteur de l'cesophage. 

- Signes de compression médiastinale évoquant une pathoEogie maligne : 

. une dysphonie * 

, un hoquet ; 

. une tûus lors de la déelutition. 
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GastJO-eRtérologie 


üûtes 


4. PRINCIPALES CAUS6S DE DySPHAGf£ 

4.1. Dysphagies « lésionnelles » 

4.1.1. Cancer de l'cesophage 


le prorDStic est redoutable car fe dictgn ûpStic est Sûu'/erst tûrdif. ^îoute dyäpbagie est ufi Cûnctf dlt 
roesophage jusp'o preuwe du contrqire. » 

- Typiquement if s'agil d'un hommê, de plus de 45 âns, alcoolo-tabägique. U dysphagie d'ahofd 
intermittente et caprldeuse devient ensuite progressrve et permanente, d'abord pour les soiides, 
puis pour les Liquides. Ä ce stade, l'état gênêraE est le ptus souvert altéré. 

- ILa fibroscopie tsso-gastro-duodênale permet de visualiser la tumeur et de réaliser des biopsies 
prêctsant le type histologique. 

- Le TOGD montfe une sténose îrréguliêre, latéralisée, ukérée, réatisant un défilé tortueux. 

- Une deuxîême localisation en particuläer ORl doit toujours être recherchée. 

- Dans 1a plupart des cas, il s'agit d'un carcirome épidermoïde de l'cesophage. L'adénocarcinome de 
fossophage est plus rare et $6 développe $ur un endobrachycesophage. 


4.1.2. Lésions extra-pariétales 

- Elles peuvent s accompagner d'une dysphagie. 

- Les antécédents (cancer bronchique, du sein) orientent !e diagrtostic. 

- Ll sagit le plus souvent d'une compression tumorale bénigne ou matägne : 

. cancer bronchique; 

. thymome, goitre endothoradque, cancer de la thyroïde. 

- Plus raremenL il s'agiî d'üne compresslon vasculaire : 

. anévrisme de faorte thoractque ; 

orerllette gauche normale (retentissement mrtral). 

- Le diagnostic peut être évoqué devant des signes de compression médiastinale : 

. paraîysie récurrentielle et paralysie d'une corde vocale ; 

. compression de Ea veine cave supérieure (cedême en ipéîerine) ; 

. compression trachéale avec dyspnée inspiratoire. 

- Le diagnostic est conirmê par : 

. Ea radiograpNe et la tomodensitométrie thoracîque (êlargissetnent du mêdiastîn) ; 

. lâ fi broscopi e cEso-gastro-d uodé n al e qui met ert évidence un refoulement cesophagien sans lési or 
muqueuse ; 

. réchoendoscopie cesophagienne qui permet de conflrmer l'origine extrinséque de lâ sténose. 

4.1.3. (Esophagite par reflux 

- C'est la deuxiéme cause de dysphagie, due â une défaitlance du sphincter inférieur de I j ceso- 
phage. 

- la dysphagie peut être progressive ou brutale. L'êtat général est bon. La sténose (oesophagite stade 
IV) peut étre révélatrrce de la maladie ou faire suite ä un long passé de reflux. Les inhibiteurs de la 
pompe â protons (IPP) constituent la base du traitementde rûesophagite peptique. 

- Le trâitement des sténoses peptiques repose sur les IPP et les dilatâtions â li bougie de Savary. 

4.1.4. CEsophagites caustiques, radiqués, médicamenteuses 

- Outre l'ïngestion sutctdaire de caustique qui peut être cachét, le diagnostic est facile. Les lésions 
caustîques graves imposént une aesophagectomre cf urgence dans un service spêdaüsé- Les sténoses 
séquellâires sont traitéEs par dilatationi endoscopique. 

“ Les oesophagites médicarrLenteuséS (doxycyclîne, chlorure dfi potassium, pinaverium bromure) se 
mânifestent par une dysphagie brutalfi aprês fîngfistÉon du jnédfcament L'endoscopie haute montre 
une ulcérstîon souvent de grande taille au sein d'une muqueuse adjacente normaiet les mucilâgâs 
en granulês prescrits pour la consfjpatbn peuvent être responsables d'une sténose o?sophagienne r 
en particuller chei le sujet âgê ayant des Eésions peptiques de l cesophage ou un trouble moteur. 
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2 : Dysphagie 


4,1, S. CEsophagites infectieuses 


* CEsophagites mycotîques a candida albicans 


- EJIes sui\'iennent dans un conteKte dlmmunodépressior (VI H positrf), La dysphagie est souvent 
d'apparition bnjtale, rapidement accompagnée d'une odynophagie ä inadiation postêiieure, â type 
de brûlure ; il $‘y assode souuent un muguet bucoal, 

- La fibroscopie montre des pbges érythémateuses recouuertes d'un enduit blanchâtre (voär Figure 1). 
L'examen histologiquedes biopsies avec coloration PA5 permet d'affirmer qu'il s'agitd'unecandidose 
(prêsence defilaments mycélrens). Lefiuconazole (TRIFLUCAN 1 *) est três efficace dans rcesophagite 
du sujet HIV pûsitif (100 mg/jûur ert une prîse) pendant 14 é 21 jours, 



Figure 1 : Mytosé ffisophagienne lors d’une corticothértipie 
au long cours ; dépôts bkificHätres punctiformes qll dessus 
dki tûfdib 


• CEsophagtte herpétique (HSVI r HSV ll r variceîle, zona) 

- Elle est evoquée si des lésions cutanéo-muqueuses naso-labiales sont présentes (rare en dehors 
d'un contexte d'immunodépression). 13 n'y a pas de guérison spontanée che: l'immunodéprimé. 
L'endoscopre montre des ulcérations ovalaires creusantes a fond érythémateux, la présence d'un 
liseré rouge pérr-lésionneJ et de véslcules est évocatrice. L'examen histologique des biopsies cesopha- 
giennes permet de rechercher les éléments caractéristiques (cellules épithéliales multinudéées et 
inclusions intranucléaires) et peut être complété par l'irnmunohistodhimie. L'utilisation des anticorps 
monocfonaux et des cuttures est possible. 

- L'acidovir est un antiviraJ bien tolérê par voie orale ou intraveîneuse. 

• CEsophagite â cytomëgalovirus (CMV) 

- Elle ne survient que chez l'immunodéprimé. Ën endoscopie, il existe des ulcêrations serpigineuses 
avec une muqueuse saine aux alentours. Quand fes lésions corfluent fes ufcêres peuvent être de 
trés grande taille, Les biopsies permettent de rechercher les indusinns vireles a CMV en histologie. 
Le$ antîcorps monodonaux et les cuJtures permettent rfe cünfirmer le diagnostic 

- La ganclclovir (DHPG) (C¥WIEVAN R , flacon de 500 mg) s'admrnistre en perfusion IV lente ä la dose 
de 5 mg/kg toutes les 12 heures pendant 15 jaurs h 3 semaines. Les effets indésirables sont trés 
fréquents (hématologiques, neuropsychiques, digestifs) ; la dose doit être réduite en casd'insuffi- 
sance rértale. Le foscamet (F0SCAVIR R , flacons de 500 mg) est néphrotoxique. il ne s'administre 
qu'aprês une hyperhydratation. 


4.1.6. Corps étrangers de Tiesophage (urgence thêrapeutique) 

- Lendoscopie confinme le diagnosticetpermetsouvent d'extraire le corps étrangec l! s'agit d'un geste 
urgent, en raison du risque de perforation secondaire, 

- Le diagnostic estsuspectê devant une douleur thoradque violente d'apparition brutale., frévre et/ou 
un emphyséme sous-cutané et la perforation est confirmée par le transit aux hydrosolubles qui 
objective une fuite médiastinale. 

- On en rapproche les btocages alimentaires (grosse Jjouchée non michée) survenant chei les malarfes 
ayant eu des scléroses de varîces oesophagiennes ou aprés brûlure caustique, 

4.1.7. Anneau de Schatzki 

II s^agit d'un dïaphragme muqueux annulaire situé au-dessus d'une hernie hiatale, Ea dysphagie est 
intermittente avec des périodes de sédation complête. La fîbroscopie montre un petit anneau donnant 
parfois un ressaut lors de son franchissement s'il est serré (voir Figure 2)- II peut être effondré ä la 
pince, difaté au ballonnet ou â la bougie ou encore sectionné â l'anse diathermique. 


Gastro- entërologie 


Notes 




Figufé 2 : Annéau de Schotzki 

II est consitfÊré camme une cûmplicotion du reftuK et correspond 
□ un rétfécii&ement annulaire stirmontant une petite hernie 
hintale n'entroînant pos. en général, de Etysphogie. 


4-1.8, Dlverticulê de Zenker 


Diuerticule pharyngo-oesophagien du Vî supérieur de Toesophage (voir Figure 3). 

- II s'agitd J uneherrrte muqueuse localisêe â la face postêrieure de bionction phtryngo-oe&ophagienne 
dont le développement est lié ä une hypertonie dtj sphincter supérïeur de l'ûÉSOphage, Cest une 
pathologie acquise, le plus souvent chez l'homme de plus de 60 ans. 

- II se manrfëste par une dysphagie haute, « caprtcieuse » accompagnéede régurgitations alimentairés 
postprandiales sptmtanées ou provoquées par la palpation cervicale, et/ou d'une haleine fétide. 

- id fibroscopie oëso-gastro-duodénale doit ëtre réalisée avec précaution en raison du risque de 
pertoration, 

- Le TOGD montre une image d'addition appendue â ia face postérieure de Tcesophöge, 

- ie traitement est chirurgical dans lesformes symptomatiques : résection de diverticule et myotomie 
du muscle crico-pharyngien. 



Figure 3 : Diverticule de Zenher 

Ur piége de l'eridoscapie hautE. II siége au tiers supérieuf, 
refoule Iü fumiêre de l'cesophage et l'endla5CQpe s’y irtradu.it 
préférentiellement, enposanE a Eq perforatim 


4.1.9. Syndrome de Pluminer-Vinson ou de Keily-Paierson 


-Ce diügnostic trés rare eo Franee, mois fréquent eo ScQndifiaYie, est évoqué devant une dysphagie 
hauie intermitterite che? une femme présentant une anémie ferriprive et des treubles cutanéo- 
muqueux (perléche, Iqngue dépaplltée, ongles qasstmts). La fibroscopie visualise une fnembrone 
gnse, blanchâtre siïuée q Iq foce postérieure du tiers supérieur de 1'oes.ophage, porfois diaphragma- 
tique, qui se rompt fucilemeat. 

Le rïsque de survenue ct'uri cancer de l'nesophage est élevé {surveillance endastopique annuelle). 

- Le traitement rcpose sur ia supptémentotiori en Fer et Ea rupture endoscopique de la membrorie. 


4.1.10. Dysphagia iusoria 

La dysphagie est due â une artêre sous-daviére dforte rétro-cesophagienne, Cette anomalie embryolo- 
gïque e$t fréquente, mais elle est rarement responsable de symptôme, Le transit cesophagien montre 
une encoche postérieure sur 1e tiers moyen de l'cesophage. Gn en rapproche fûreülette gaudhe 
eda sique. 



4.1 .11 . Dîverlicule épiphrénîque du '/ 3 inférieur de l'oesophege 

- Cest un divertîcule déveiöppé düx dépens de rsesoptiiagej immédiatement sus-diaphragmatiqye. 

- Le développemertt de eette hernîe est expliquê par un trouble moteur de rcesophage également 
responsable de dysphagie. 

4.1.12. Tumeurs bénignes de l'ffisophage 

4.2. Dysphagies en rapport avec un trouble moteur de l’cesophage 

Les rfysphagies fanctiannelles awec troybles mateurs (TM) de l'flesophage ne serDnt envisagées qifof rês 
avoir vérifié T tndoscopiquement, la normalité de l'ffisflphage. 

Le diegnostlc doit itre ivoqyi devgnt : 

-yn sujet eigé de mDins de40 aas ; 

-une dys-plhagie qncienne r souvemt capricieuse, variobäe d’un jour d l J autre ; 

- le caructére püradoxül de ta dysphiggie, q u i prédomine pour les tiguides, 

Le diagnosticestconfirnié por la raenwittétrîi ^sophagiennc. 

Qn distifigue !es ÏM primitifs tl les TM setûndairei. 

4.2.1. ïroubles moteurs msophaglens primttîfs (voir Tableau page suivante) 

• Achalasie (mégacesophage jdiopathique) du sphincter inférieur 

- Trouble moteur pnmîtif 3e plus fréquent touchant prindpalement l'adulte jeune. 

- Elle entralne le plus souvent une dysphagie pour les solides, rarement pour les liquides (dysphagie 
paradoxale). II existe une intolérance aux liquides chauds ou glacés, la progression alimentaire est 
fadlîtée par rorthostatisme, la surélévation des bras au-dessus de la téte, la manoeuvre de Valsalva 
ou aprés ingestion d r eau glacée. 

- iln amaigrtssemerrt est possible 

- Les régurgitations surviennent tardivement et peuvent entraîner des complications infectieuses 
pulmonaires (pneumopathies d'inhalation). 

- Le transft de Toasûphage, suivi en scopte, met en évidence une perte des tontraetîons péristaltîques et 
ta présence de contractions spontanées non propulsives, On retrouve un effilement du bas-cesophage 
en « queue de radîs » et l r oesophage sus-jacent apparaît * trop bien empli » H puis en « chaussette » 
darts les fomies évoiuées. 

- La fîbroscopîe oeso-gastrcKluodénale permet cfélîminer un canoer du cardia, mais retrouve également 
des signes caractéristiques : 

. muqueuse oesophagtenne pâle, blanchâtre ; 

. ressaut caractéristique brs du franchissement du cardia ; 

. cesophage dilatê. 

- La manométtte cesophagienne confirme ie diagnostîc : 

. absence totale de contractions rapides propagées â la déglutition au riiveau du corps de l'cesophaga 
(perte du péristaltisme) ; 

. au niveau du SIO : hypertonie de repos mais surtout absence de relaxation du SEO â la déglutition. 

- El faut ëliminer les affectioRs quî peuvemt simuler une acha.laste, en particulier chei le sujet âgé : 

. cancer infiitrant de i'aesophage dîstal ou du cardia (fachalasîe tumorale représente 5 % de Ten- | 
semble des achatasîes manométrîques) ; 

. certa ins cancets (panciéast prostate, tympbomes, estomaq bronches) qui par le biais d'un envihïssement 
des plexus myertêriques ckj de 1'cesophage tf un syndrome paranéoplasique, peuvent étre respansabtes 
d urie pseurioachalaae. Léchoendoscopie est un examen essentiet pour élimine r ces diagnostics ; 

. ttypanosomïase américaine. 

- Le traîtement repose sur : 

. 9a dilatation pneumatique au ballonnet ; 

. eo cas cTéchec de Ea dfîatation r un traitement chirurgical pêr cardromyotonie extra-muqueuse (inter- 
vention de Heller) avec montage anti-reflux est indfqué surtout sî te sujet est jeune ; 

. injection de toxine botulinique par vûäe endoscopique est îndiquée chei le sujet âgé. 

- Une surveillance endoscopique annuelle est nécessaire car îl exîste un risque de carclnome de 
l r <£sophage (de type êpîdermoïde dans 90 % des cas) r même aprés traitement chirurgical. 

• Maladie des spasmes diffus de Toesophage 

- Plus rare, tette maladie corresporwl â uo épaîssissemerrt des couches musculaires prédominant â 
b arlift distale de TEEsaohp^e. La dvsoha^b et les douleurs sont intermittentes. déclenchées oar 
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28. Dysphagie 


■ Maladies musculaires ou neuromusculaires 

- La dy$trophie musculaire myotonique (Sternert), les d’ystrophies non myotoncques (Duchenne r 
myopathie Dculo-pharyngée, myapathie facio-scapub-humérale) s r accompagnent fréquemment 
d J une dysphagie. Cette demiéfe peut précéder la maladie de ptusieurs années, 

- Les atteintes de lâ jonction neuro-musculaire (myasthênie) s'accompagnent d'une dysphagie haute 
dans plus de 50 des cas. II s r agit d'une difficulté ä initier la dégiutition (atteinte du muscle strié). 


• Atteintes neurogënes 

Elles concernent : 

- les plexus nerveux intrînsêques : ta maladie de Chagas ou trypanosomîase américaine est un trouble 
moteur secondaire au développement du parasîte ( Trypanösoma cruzi ) dans la sous-muqueuse 
de l'cesophage. Le dragnostic est évoqué en cas de voyage en pays d'endémie (BrésiE), par l'äspsct 
manométrique proche de celui de l'achalasie du SlO (vorr Figure 4) et corrfirmé par la sérologie ; 

- le systéme nerveux périphêrîque (alcool, diabéte, Cuillain-Barré ) ; 

- te systéme nerveux central (syndrome pseudû-bulbaïre r sdérose en plaques r sdérose latérale amyo- 
trophique r maladie de Parkinson et autres syndromes extra-pyramidaux, dysautonomre) ; 

- I'amylose. 



Fifture 4 : Transit DESo-gnstro-duDdcnal (TOGD) : achatasie 
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Hépatomégalie et 
masse abdominale 


Item 318 ■ Hépatomêgalfe et masse abdominale 



- Devant une hépatornégalie, une masse abdoinLnale, ou la dé-couverte de nodule bépatique, ûrgumeritef 
les principales hypothê&<;s diaÊnü5.tiques et justifiei les examens complémenEaires pertinents. 


1, DEFINITION ET Dl AGHOSTI C OIFFÉRENTÎ-EL 
2* DIAGNOSTIC ÉTIOLOGIQUe 

2.1. Uo e hépatDmé|alie peut éire en rapport avec ane pathologie infectieuse 

2 . 2 . tliminer une hêpatQ'mêgolie de cause e«rn Hépotique 

2.3. faire le diagnashe étiolegsque d h une hép.itûiT|Ëgüiie a npn liée a une cauif- îordiaque 
ou hémutologique 

2.3.1. Interrogatoire 

2 . 1 . 2 . ïxornen phy&ique 

2.3.3. £xnmen hialogiques de prerr-iére miention 

2.3.4. îchogrcphie ubdommaîe 

2.3.5. Ê.xûmens bmlogiques de dêujiïéme mtentiûn 

3. CONDUITE Ä TENIR AU TERME DES EKAMENS B1010GIQUE5 ET DE L'ÉCHOGRAPHIE 
ABDOHINALE ET PLACE DE LA PQNCTION BIOPSIE HÉPATiQUE 

3.1. rhépoEomégalie ist «n ropport civec un« itéotose hépotiqije 

3.2. L h hépotemé||alie est en rapport ovec une ciffhose bépotique 

3.3. l. B hépatDmégalie est prohchiemeai néoplosique 


I Une hëpatomégatie peut ëtre secondaire â des pathologies três diverses : molodie hëpa- 
tique bien sûr, mais aussi cardiaque, hématologique ou infectieuse 


Notes 


1. OÉFINITION £T DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


L'hépatomégülre est définie pur ume hauteur rfu foie sur la ligne média-clüviculaire supérieure □ 12 cm. la 
limite supërieure dlu faie est repéréepar la percussmn et le bard inférieur ptrr la pûlpation. 

II convient également de meâurer le déb&rdt hépûtitjue au niveau de Topperidicc xiphcïde qui est, chei le 
sujet noffnal, de 1 o 3 cm, 

Ufi€ ptose hépatique entroîne un ohütssemenî du tmrd inféneurdufoie qui pourmiï faire craire â une hépa- 
tomégalie r d'ou rimportünce de toujours repérer par 1a percussion la limite supérieufe du fûie. 

Le diagnostic d'hépatamégalie peut égalementitre fait lors d'ime échogrophie abdomincileFéQlisée psurun 
uutre motrf, pur exemple pour des épisodes de coliques hépatiquOS, 


l%amen physique permet également de préd&er l 

- I'état du bûrd inférieur et de la face arktérteure du foie ; 

- I'existence d'une douleur provoquée â Ea paEpation ; 

- l'eîtîstence d'un souffle ; 

“ Texistence de signes vasculaires : refluK hépato-jugulaire et eïpansion systoltque du foie. 

Une hépatomégalie doit être distinguée d J une tumeur de t'hypochondre droit ou de i'épigostre en 

fnntWfT mec ttn mnret nfisfnnne mfîrrénftnite m/i'nite nit enrnre nvrer itn /vffiRrtnme fifimfeatTRi'fÊ 



Güslio-entérülogfe 


2. DIAGNOSTIC ÉTIOLOGIQUE 

i 

2.1. Une hépatomégalie peut être en rapport 
avec une pathologie infectieuse 

En cas de pathûlogie înfeclieuse aiiguë (brucellose, typhoïde, leptospirose) : 

- le sepsis est au premfer plart et l'hépatomégölie un épiphénoméne ; 

- une hépatomégalie est possible en cas d J abcês badêrien ou parasitaine du foie 


2.2. Éliminer une hépatomégalie de cause extra-hépatique 

Deux origines e Jdra - hépattq u«s dnivent d'embiée Üre écartées : 

- une cause cardiaque sera évoquée sur le contexte dinique (cardiopathfe avec insuffisance cardiaque 
droite, hépatalgies d'effort, expansron systolique du foie r reflux hépato-Jugulaire, oedémes des 
membres inférieurs) et confirmée par l'échographie^doppler cardîaque ; 

- une cause hêmatologaque : 

. u n lymphome m ali n hûdgkiniér ou non est suspecté devanrt une splénomégal ie associée ä rhépato- 
mégalte et de wlumineuses adénopathäes superficlelies et prafondes (thoraciques et abdominaies). 
Une confirmation doit rapidemert être apportée par la biopsie ganglionnaire ; 

. une leucémîe aiguë est êvoquêe sur Ea numéfation sanguine, les anomalies du frattts sanguin 
(myêlêmie, érythrobastopénle, blastose périphérique) et eonfirmée par le myélogramme ; 

, une maladîe de Waldenström (hêpatosplênomêgalie, polyadênopatihïes pérïphérîques de taille 
modérée) sera diagnostiquée par la mise en évidence d J un pic monodonal IgM ä l'immunofixation 
des protides sérîques f et les anomalies du myélogramme, mais surtout par ia biopsie cîstéomé" 
dullaire plus fiable. 

2.3. Fatre le diagnostic étiologique d’une hépatomégalie, 
non liée â une cause cardiaque ou hématologique 

2.1.1. Intcrrogatoire 

- Llnterrogatoire s'attache & rechercher : 

. un antécédent de transfusion sanguine (en partkulier avant mars 1990) ou d"hércMnomanie orientant 
vers une hépatite chronique virale C ; 

. une intoxication akoolique ohronique ; 

. des habitudes sexuelles « é risque » (homosexualîté) quî orienteront vers une possî'ble hêpafite 
chrontque virale B ; 

. un diabéte ou une dyslipïdémre ; 

, une prise de mëdicaments hépatotoxiques ; 

. un antécédent d J ictére f d'hépatite virale aiguë ; 

, une néoplask en particulier digestive, passée ou présente ; 

. des antécédents familiaux d'hépatopathie pouvant orîenter vers une hémochromatose gênétique 
ou une maladîe de Wtlson ; 

. des êpisodes angiocholitiques répêtés évoquant une cholangite sclérosante primitive. 

- On questionne le patient sur une éventuelle modification (rêcente) de la eouleui de ses selles et de 
ses urines (syndrûme de cbolestase). Un prurït do'it également êîre recherchê et peut être en rappûrt 
avec une cirrhose billaire prtmîtäve (femme de 50 ans ou plus) ou töute autre cause de cholestase. 

- Une hépatomêgalie chei un sujet immigrê # vivant en foyer sodal et prêsentant égalemeot une 
toux, une flêvre nocturne et un amaigrissement doit faire évoquer de principe une tuberculose 
hépatique. 

2.3.2. Examen physique 

- La palpatlon du foie fournit des renseignements importants sur la cause de l'hépatomégalie : 

. en cas de stëatose. le bord inférieur est mousse ; 

. en cas de drrhose hépatique, le foie est dur avec un bord inférieur anguleux ; 

. en cas de métastases hépatiques d"une néoplasie digestive en partiajlier coloredale, le fide est 
dur et nodu kîre 

- Outre la palpation du fole quf est trés Imporiaitte, l'examen physique foumit des éféunenfti 
étiokigiques importants : 

. une surcharge pondérale est en faveuF d'une stéatose hêpatique, cause bés fréquente d'hépatomé- 



29. HêpotomêgaUe et masse 


. rinspection recherehe des stgnes dlnsyffisance hêpatocelluleire (angiomes steîlaires* ongles blancs, 
éfyffircse pdmaäre biiatérak eVou d'hypertêmïon portate (ciroulatbn veineuse cotlatérale) orientant 
vers une drrhose du foie, En cas d r assodation de ces signes é une décompensaläon oedémato* 
asdttque r le diagnostic de cirrhose décompensée pourra d'emblée être (quasîment) affirmé. Uoe 
splénomégalîe palpable peut étre associée â ces différents signes ; 

, un ictére (assocté â un amaigrissement) oriente vers une pathologte néoplasique ; 

, une asdte oriente vers une cirrhose hépatique décompensée ou une cardnose pérätonêale : 

. ia mise en évidence d J un ganglion de Troîsier ou de nodules de caranose péritonéale au toucher 
du cul'de-sac de Douglas êvoque un cancer digestif, en particuier pancréatique ou cesophagîen 
avec extension péritonéaie ; 

. une tumeur testiculaire â la palpation des organes génito-externes ; 

. le tou'dier rectal permet de mettre en évidence une prostate dure et nodulaire (évocatrice d'unt 
canceir prostatique) ou une turrteur rectale ; 

. une volumineuse splénomégaiäe associée â une fiêvre anarchique résistant aux arrtipyrétiques 
habituels et ä une altération rapîde de l'état généraE (asthénie, amaigrissement). chez un sujet 
vivant au pourtour du bassin médîterranéen, doit conduire â évoquer une Eeishmaniose vîscérale 
(maladîe de Kala-Azar). 



Notes 


2.3.3. Examens biologiques de premiëre intention 

Au terme de cet examen dinique, um certain nombre d'examens biologîques devront être réalisés afin 
cTaboutir au diagnûatic étiûlûgique. 

- Le dosage des enzymes hêpotiques (ASAT, AUT r phqsphatases alcalines, Gamma-Glutamyl- 
Transpeptldase) et de la bflLrubinémle totale cnnstitue li base de la démarche étiologique : 

. en cas de stéatose macrovésiculaire : cytolyse inférieure â dtx fois la limite supérieure de la normale. 
assodée a une éiévation de la Gamma-GT ; 

. en cas d J hépatite aîcoolique aiguë : cytolyse prédomînant sur l'ASAT avec ASAT/ALAI > 1 ; 

. en cas de cholestase pure ou avec cytolyse dîte d'accompagnement on évoquê une compres- 
sion des voies bilîaires intra-hépatiques (métastases hépatiques) ou extrahêpatîques (cancer du 
pancréas, ampuLlome vatérien, cholangiocarcinome) ou une maladie cholestâtique détniisant les 
voies bîlîaires intrahépatiques telle que la cirrhose biläaîre prîmttive 

- li nuntérstiun fumuli sanguliw el la nuntération plaqinttifn sont également indlspensa- 
bfes : elles peuvent mettre e:n évidence une hyperleucocytose ä polynucléatres neutrophiles en cas 
d'hépatite akooEËque aigué, unethrombopénie en cas de ctrrhose hépatique avec hypersplénisme. 

- Une étecfa'apharése des protideS sériqucï permel de rechercher une hypoaLbuminémie (insuffi- 
sance hépatique due ä unedrrhose) ou une hypergammaglobulinémie observée dans les hépatites 
chroniques virales ou non (hépatite auto-immune) ou la cirrhose biliaire primifive. 

- La stéetese constituant une tause frêqyente d'hêpafomégalîe, les dosages d« la glycénile velneuse. 
des triglycérldes. de la dioLestérolémfe tutale et de la ferrftlnémle font partie des examens 
sanguins indiqués en cas d'hépatomégalie. 

Associés â 3'édtographäe abdominaîe, ces examens permettent souvent ä eux seuls de faire Le diag nostic 
étiologique. 

2.3.4. Échographi« abdûminale 

L'échographie hépato-bilio-panoéatique est dans ce contexte, un examen essentiel ä réaliser en 
premiére intention car iL apporte des renseignements prédeux pour le diagnüslit étiologique d'hépa- 
tomégalie en prêdsant : 

- I'échogénicité du parenchyme bépatique (un foie hyperédKjgêne d'une fapin dîfluse est en faveur 
d'une stéatose), Néanmoins, une stéatose peut itre focale et 9e diagnostic différentiel avec une 
tumeur nécessite Ea rëaiisation d'une tomodensitométrie voire d'une IRM hépatique ; 

- !e caractére homogéne ou nodulaire de 9'hépatomégalîe. On distingue îes tumeurs malignes hépa- 
tiques d'aspect nodulaire de E'envahissement tumoral (infîltration maligne diffuse du foie) qui peut 
être primîtif (carcinome hépatocellulaire) ou secondaîre (cancer du sein, lymphomes malîns non 
hodgkiniens) ; 

- rexistence die signe d'hypertensiQn portale, en particulier splénomégâlïe et augmentaf ion du dfamétre 
de Ea veine porte ; 

- un éventuel aspect dysmorphîque : foîe ë contours bosselés évoquant une drrbose hépatique ; 

- I'existence d'un épanchement pérîtûnéal en faveur d'une drrhose déeompensée ou d'une carcinose 
péritonéale ; 

- I'êtat des veines sus-hépattques (perméables ou thrombosées). 
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Ictêre â bilirubine 
conjuguée de l’adulte 


llem 520 ■ lctêre 

- Devant un ictére, argumenter les- pfincipsles hypothéses diagnostiques 
el justifiöf l«5 eMsmens complêfriLsniairGs pertinents. 



L MECANISMES 

2, DIAGNOSÎIC POSITIF 

2. 1. Oiûgnostiï clinique 

2.1. Diagnostîc biolugjque 

3, DIAGNOSTIC DIFFËftENTIEL 

d,DIAGN05TKÉT!ÖL06igU£ 

4 1 Pïiftctpûks Éti&lûgies 

4.1.1. Ictér« par chülestose eathj-héptttique 

4. 1.2. fctéres par chülestase intra-hépütique 

4 . 2 . Woyens du diagnastic etiotagique 

4.2.1. Interrngutoire 

4.2.2. EitQmen clinique 

4.2.1. Esamens fcialogiqu.es de « débrouillage * 


Motes 


1. MÉCANISM6S 


Les ictêreî d brlirubine cnnjuguée sont dus au passage dans le plasma de la bilrïubrne Cûrtjuguée. 


MÉCANISMES Dc5 IdlRES A ÊlLÜRUBINE CONjUGUEE 

* Obstûele mceanique suritt voie bilîaïire pfineipale (V'BF'j ■ on parle aiars de cholesîase 'a-népatic je 
Les principales causes sant la Ijthiase du choledoque et les cancers du poincréas c_ de !□ VDP. 

* Trouhie dc l’excrction ou de la sc-cretion bil iaire dont le siége est intra-hepatique : on pnrle alors de 
cholestase intfa-hepatiqije qui peut relever de deux mécan smes : 

- obstructian ces voies bilïasrés intra-bepnbques comrne ûil l'observe nütüfnment ûu CdUri. des CQtlCflfS 
secondaires du foie ou des oFfecttans destructnces des vojcs hil;mrc& intro’hépatiques tclles que lc 
cirrhose biliûire primitive ; 

- diminution gu arrêt de la sécrétion biliaiie du Faitd'une atteinte des hépatocytes, conme c: e I a est le 
cas dons les hépatites uigués du chraniques et ies cirrhüses hepatiques. 


2. DIAGNOSTIC POSITIF 


2.1. Diagnostic dinique 

Le diagnostic clinique repose sur ia constatation d J une coloration jaune des conjonctives et de \a peau 
associée dans certains cas ë : 

- des sefles décolorées et des urines foncées : 

- un prurit 


d!l. L* 




HépatoSogie - MalciElies des voies biliQires 


2.2. Diagnostic biologique 


le syndruîne ctiolestQtique se définit por l'élévption dans le sérum : 

-de Iü bilirubine ü prédBminance cofijuguée, l'ictëre apparoît clmiquemefit pour une bilimblnémie 
supérieure ô 25 pmûl/L ; 

— de la garnma GT, des pliDsphatases alcaiines (et Efe la nudéatidase). 

' - U syndrome de eholestase peut étre dissodé : en effet, on peut observer une élévation exdysive 
de la bîlïrubäne conjuguée et r & llnverse, un syndrome de cholestase avec une forte élévatäon des 
phosphatases alcaünes et une bilirubinémie peu ou pas augmentée. 

- Lorsque le syndrome cholestatique est prolûngé, on peut observer ; 

. des Jtanthomes sous-cutanés en rapport avec rhypercholestérolémie ; 

. une malabsorption des graisses due â la diminution des acides biEiaires dans la Eumiëre intestinale, 
responsable d'une stéatorrhée et de troubles de l r absorption des vitamines liposolubles (A, D, Ë, K) ; 
. une eirrhose biliaire secondaire. 


3. DIAGNOSTIC DIFFER£NTI£L 

Les examens biologiques permettent d'éliiminer facilement les, ictéres â bilirubine non conjuguée 
observés en cas d'hémolyse ou de troubles de 9a glycuro-con j ugaison. 

4 . DIAGNOSTIC ÉTI O LOGIQüg 

4.1. Principales étiologies 

4.1.1. Ictêres par cholestase extra-hépatique 

- Les deujr causes prîncipales sont ; 

. la lîthäase de la voîe bîlîaiie principale qut se traduit clîniquemerit dans sa forme typlque, par un 
ictére douloureyx accompagné de fiêvre dorrt le diagnostîc repose stir réehographie hépatobiliaire 
éventueDËementcomplêtée par l'échoendoscûpie des voies biliaires et la cholangiûpancréatûgraphre 
rétrograde endoscopique (CPRE) ; 

, le cancer de la tête du pancrêas â évoquer en cas dlctêre progressif avec prurrt et altération de 
létat général chei un homme égé. Le diagnostic repose sur réchographïe, le scanner pancréatîque, 

[LécihoendosCûpiË biJiopancréatique et dâns les cas douteux sur La pancréatographie rétrograde. 

- Les autres causes de cholestase extra-hépatiques sont plus rares : 

. ampullome vatéiren : 

. cholangîocarcînome ; 

. pancréatite chronique ; 

* compression extrînséque par un cancer de ia vésicule bîüaîre ou de Testomac, ou encore par une 
adênopathie métastatîque 

4*1.2. Ictêres par cholestase intra-hépatlque 

19$ peuvent être en rapport av#C : 

- une diminution ou un arrêt de la sécrétion biliaire dus ä une : 

. hêpaüte wirale aîgue A„ B, D ou plus rarement C ; 

, hépatite médicamenteuse aigué, ä évoquer de princïpe ; 

. hêpôtFie alcoolique aiguê ; 

. hêpatite chronique active virale. mêdicamenteuse ou auto-îmmune ; 

. cirrhose hépatique quelle qu'en soit Korigine ; 

-une obstruction des voîes bilîaires inîra-hépatiques : 

. les tumeurs malignes dti foie primitives et surtout secondaires sont les principales causes ; 

. les rares affectäons destnjancos des voies bitîaäres intra-hépatiques (VBIH) : 

- cirrhose biltaire primitive (CBP) r 

- cholangäte sclérosarrte ; 

. les atteintes hêpatîques des hémopathies malignes, de la sarcoïdose ou de l'amybse ; 

. les cholestases postopératoires ; 

. la cholestase eravidiaue. 
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4.2. Moyens du dîognostic étiologique 

4.2.1. Inlemgatxilre 

L'imerrogatoire peut orienter l'enquite éîiologique en prêdsant : 

- Tägê et le sexe f en effet la iäîhlase biliaire est plus fréquente chez la femme, de même que la CBF 
alors que le cancer de la tête du pancréas est plus fréquênt che^ rhomme âgé ; 

- les antécédents : 

. antéeédents cardnologiques, notamment digestifs ; 

. prise mêdicamenteuse ; 

, coreommation akoolique ; 

. contage viral éventuel ; 

- les signes fonctionneb ayönî accompagrté rïnstaiïalion de nctëre ; 

. douburs de type biliaire ou pancréaîique ; 

. prurit ; 

* etc 

4.2.2. Examen dînique 

îî recherche : 

- des arguments én faveur d'une nêoplasie : 

, amaigrissement, asthénie ; 

. adénopöthies périphêriques en particulief sus-daviculaire gauche (de Troisier) ;; 

, hépatomégalie nodulaire et douloureuse ; 

. grosse vésicwle palpable (cancer de la tête du pancréas) ; 

> les touchers peMens peuvent mettre en évidence une tumeur rectale, utêrine ou ovarienne, des 
nodules de carcinose péritonéale ; 

- des signes en faveur d r une cirrhose hé;patique (sign-es d'insuffisance hépatoceliulaire et/ou d'hyper- 
tension portale). 

42.3. Examens biologîques de « débrouillage » 

* Numération et formule sangutne 

- One hypwleucocytose a polpudéaires rreutrophiles oriente notammenî vers une lîthiase biliaire ou 
une hépatrte alcoolîque aigue. 

- Une hyperéosinophiKe odente vers une hépathe médîcamenteuse immuno-allergäque. 

* Transaminases (ASAT, ALAT) 

- Ure élévatron importante des trénsaminases supêrieure & 2® fois la limite supêrieure de la normale 
oriente vers : 

. une hépatite vitale aigui ; 

. une bêpatiîe médicamenteuse ; 

. une bchêmie hêpatfque aîguë ; 

. une lithiase de la VBP. 

- Une élévation modérée inférieure â lOfois la normale oriente davantage versune hépatite alcoollque 
aigué ou une hépatite chronique (surtout si Lélévation est prolongée). 

* Taux de prothrombine et lacteurs de Sa coagulation (Ei V, VI I, X) 

Un taux de prolhrombine (TP) bas assodé â une baisse du facteur V s'observe en cas d'insuffisance 
hépatocellulaïre ; un TP abaissé avec un facteur V normal mais avec les facteurs IL VII, X abaissés, 
orlente vers une cholestase eMtra-hépatîque, 

* Électrophorêse des protides sériques et dosage pondéral des immunoglobulïnes 

- Llalbuminémie est abaissée en cas d'insuffisance hépatocellulaire chronique. 

- En cas d'hépatopathifl chronique, les gammaglobulines sont augmentée$- 

* Échographie hépato-bîlio-pancréatique 

Elle appûrte des renseignemerts împortants pour le diagnostic étiblogique en recherchant : 

- une lithiase vésiculaire, un calcul cholédocien ; 

- uné dilatation des VBIH et du canal cholédoque en cas d'obstacle sur les vûies biliaires ; 

- des îmages nodulaîres hêpaîiques êvocatrices d'une tumeur malîgne primltîve ou secondaire ; 

- un syndrome de ma$se de la tête du pancréas. 
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Gastrû-tntérûlti|ifi 

2. CONS£QllENC£S D£S VOMISSEMENTS 

2.1. Complications hydroélectrolytiques 

Eläes sont (es plus fréqyentes et surviennent îorsque le$ wmissomenfâ sorrt abondants eï rêpêtés. 

2.1.1. Déshydratation exUacellulaire 

Elle se manifeste par : 

-une tachycardie avec hypolension artêrîelle, pli cutané, diminution de la diurése ; 

- une in&uffisance rénde fonctionrrelle. 

2.1.2. Déshydratatlon intracellulaire 

- Soif impérieuse, sécheresse des muqueuses en pirtieuSïer buecale, hypotonie des globes oculeires 

- Au maKimum, troubles de 1a conscrence, 

2.1.3. Alcalose métabolique hypokaliémique et hypochlorémique 

Elle peut être responsable de tétanie, d'une asthénie profonde ef de troubtes du rythme cardiaque, 
de crampes et de faiblesse musculaire. 


2.2. Complieotions mécaniques 

2.2.1 . Syndrome de Maiiory-Weiss 

- IE s'agît d"une déchirure bngttudmale de 2-3 cm de long de lê fanction ceso-gastrique provoquée pâr 
des efforts de vomissements intenses. 

- Le diag n ostic est évoqué â l'interrogatoire (hématémése le plus souvent modérée faisent surte ê des 
vomissernents inttiaSement non sanglants) et oonfinrié par rendascopîe digestîve ihaute. 

2-2.2. Rupture spontanée de l'cesophage (syndrome de Boerhaave) 

- Elle est exceptionneîle, grave et constitue une utgence chtrurgicale* 

- Elle se manifeste par : 

. une douleur thoracique brutale au cours d"un effort vioîent de vomissement ; 

. un emphysëme sous-cutané et/ou médiastinai ; 

. de la fiévre ; 

. une insuffisance respiratoire avec dyspnée et cyanose. 

- Le diêgnostic est confirmé pir la rôdiqgrâphie dé thorâx (pniumomédiastin) et par le Savement aux 
hydrosolubSes. 

2.2.3. CEsophagite peptique 

B le fait suite âux vomîssements fépétés et correspönd é une brû lure peptique de la muqueuse cesopha- 
gienne par le tiquide gastrique acide. 

2.2.4. Cas particulier des fausses routes (inhalation bronchique) 

Chei les personrtes lgées T les maiides tyant des troubles de la consdinee ou dans le coma, les 
vomissements peuvent ttre â rongine de pneumopâthies dinhalatîon, de syndrome de détresse 
respiratûire aigué. 


5. DIAGNOSHC ETIOLOGIQÜE 

3-1. Interrogafiiire 

3J.1, Antécédents médicaux 

- Alcoûîo-tabagisme. 

- Prîses de médicaments gastrotoxîqoes (aspirine oo AiNS), hépatötoxäques, ingestson acddentelle 
de caystiques. 

- Migraine r anorexie mentale, 

- piabéte dont rexistence doit faire évoquer chez un malade présentant de$ vomissements, une 
acïdocétose,. 
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1.3.3. Électrocardiogramme 

Si f r on suspecte un iafarctus du myocarde ê forme dlgestive. 

3.3.4. Fibroscopie oeso-gastro-duodénale 

- En urg«rKe, si tes vonni$sement$ se complîquent d'hémofragie digestive haute (syndrome de Mallory- 
Weîss) ou en cas de uomtssements répétés 

- Peut diagnostiquer un# oesophagite érosive r un ulcére gastrique ou duodinal, des ulcérations gastro 
duodénales aux AIMS ou â l'aspirine, 

3.3.5. Échographie abdominale et/ou pelvienne 

Si l'on suspecte une origine biliaire, pancréatique ou ovarienne. 

4. SyNTHÉSE DES PRINCIPALES CAUSES DE VOMISSEMENTS 

) - ’ ■ F - 

i 

4.1. Causes digestives 

4.1.1. tfrgences « ctiirurgicales » abdomïnales 

Elfes dotvent être éliminées en priorité. 

* Ocduslon intestluaEe 

- Elîe est facîlement évoquée. L'examen recherche une cicatrîce abdominale chez un patient présentant 
un ar rët des matiëfes et des gaz, une alté ration de létat général un météori s me abdominal. Le di ch é 
d'ASP mornre des niveau.it hydroaéfîques, 

- La prise en charge chirurgicale est urgente ainsi que raspiration gastrique et Ëa rééquilîbration hydro- 
électrolytique. 

■ Péritonite ajguë 

Douléur abdomänale vîolente, tiévre, contfacture généralîsée, douleur au toucher rectal, évêntyeftement 

pneumopéiitoine sur 1a radiolûgie de$ Cûupoles. 

- Autf es causes 

Appendidte aiguë r cholécystite aiguê, pancréatite aiguë r infarctus mésentérique, torsion ouarienne. 

4.1.2. Causü « médicales » 

• Migraine 

Elle est certainement la cause la plus fréquente. Le contexte, les épisodes identiques antérieurs et la 
normalîté de l'examen neurologique sont trés évocateurs, 

• Toxî-infections olimentaires et gastro-entérites infectieuses 

Causes trés fréquentes de vomissements. Eiles présentent souvent un début subaigu, 1e$ signes d J ac~ 
compagnement arienteot ie diagnostic, 

* Colique hépatique, cholécystite aiguë, angiocholite 


* Hépatîte aigui vïrale ou médicamenteuse 

Tout€ hépatite aîguë peut s'accompagner de vomissements. Le diagnosîk est évoqué par ranamnêse, 

i'ictéré, la forte êlévation des transaminasesi, la noimalîté des voies bêliaires â Léehographie. Les séro- 

logies virales permettront le dîagnostk d'infection vîrale A r B ou C 

• Gastroparésio 

- II s'agät de vomissements secondaîres ä une stase gastiique car îl exîste une atteänte de Linnervatîon 
ïntrinsêque de Ikstomac 

- Le diagnostîc est ä évoquer devant une absence de sténose ä l'endoscopie dîgestive haute contrastant 
avec la présence de résidus alîmentaiFes â jeun. 

- La confirmation se fart par une scintlgraphie gastrique isotopîque qui montre le retard de la vidange 
gastrique. 

- Le dîabéte (gastroparésie diabétique) est la prindpaie étrologie mars une hypothyroïdie peut égaie- 
ment être en cause. Le traätement fait appel aux prokinétjques qui stimulent la conîradron gastrique 
en particulier i'éfythromydne : 250 mg x 5/j per os 1 5 min avant chaque repas. 
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4J.1. StéfMise du duadénum et/ou du pylore 

Elle esî évoquée devant des vomissements rfaliments ancîenoement ïngérês, abondants, ne contenant 
pas de blle, en postprandwl tardif. U fibroscopie digestîve hâtite, ayec biopsies systématiques, éventuel- 
lement p récédée d'une aspiratio n d igestive permet d J orienter le diagnostk (sténose ul céreuse, cancer 
de rantre gastrique, cancer de k tête du pancréas comprîmant le duodénum)* 

4.2. Causes médicamenteuses 

- Elles sont trés fréquentes. Uinterrogatoire du malade et de son entourage, ta lecture attentive des 
ordonnances permettent de les évoquer (morphiniques, antimitotiques, antÊbiotiques, quinidiniques, 
neuroieptiques, efe). 

- ParfoiSj il s'agit d'un agne d'intoxkation (digiitaliques, thêophylline). Ön peut y classer également les 
vomissements secondarres â la chimîothérapie. 

4.3. Cause ORL 

Lorsque Ees vomissements sont assodés ä des grandes crises de vertiges rofatoires, une maladie de 
Mënlêre doit être évoquée. 

4.4. Causes cardiaques 

Face ä desdouleurs abdomEnate inexpfiquées assccîées é des vomb-semerrts, l'înfardus du myocarde 
doit systématîquement être évoqué et faire pratlquer un ECG et un doiage des eniymes cardiaques 
(CPK MB, troponine !c, myoglobine). 

4.5. Causes neurologiques 

- L'hypértenston intfacrânierine associe dassiquement au x vomîssements d'apparitäon brutale (les 
vomissements matinaux en jet sont trës évOCateurS), des céphalêes et dés trOubles de la vigilönce, 
Le fond d'ceif mais surtout la tomodensitométrie cérébrale permettent le diagnostic étblogique en 
mettant en évidence un hématome sous- ou extra-dural, une tumeur cérébrale ou une hémonragîe 
cérébîo-méningée 

- Une ménïngîte ou une encéphaîäte est facîlement êvoquée par le syndrome méningé, les signes de 
Socalisation îes renseîgnements apportés par ie scanner et la ponction fombaäre. 

4.6. Intoxication au monoxyde de carbone 

4.7. Causes endocriniennes et métaboliques (rares) 

- Diabéte (addocétose). 

- Insuffisance surrénale aiguë. 

- hypercalcémie. 

- Hyponatrémie (hyperhydratation intracelîulaire) responsabie d'un cedéme cérêbral. 

- Insuffisance rénale aigué. 

4.8. Causes diverses 

- Mal des transports. 

- Ivresse aiguê. 

- Excês alimentaire. 

- Grossesse méconnue (béta HCG plasmatîque). 

4.9. Causes psychologiques et psychiatriques (vomissements 
provoqués par le patient) 

lî s'agit dkin dîagraostic d'exdusîon qui ne doit être retenu qu'aprés awîr êiîmïnê uoe cause organique. 


4.9.1. Anorexie mentale 

Elle touche surtout la femme jeune, mais également l d homme. Les vomisstments surviennent pendant 
ou juste âprês les repas. Hs sont souvent cachés (vomîssements dans 9es toilettes) et génen t peu le 
malade. C'est donc souvent I'entoura^e oui s'inourête de Ea oerte oondéraEe. 
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Notes 4.9.2. Névroscs diverscs 

Elles s'acrompagnent paffois d'épisodes de vomîs&Ëments, la prisE En charge psychiatrique esï néces- 
saîre {hystérie, simulation) r 

4« 10, Vomissements chez lafemme enceinte 

4.10.1. Vomissements du premier trimestre de la grossesse 

lis sont fréquents, transitoires et génêralement sans retentissement 

4.10.2. Stéatose aigue gravidique 

ElJe se manifeste lors du î e triniesîre de lâ grps$esse par des vnmi 5 semcnts r des trouWes de 5a 
conscience f un ictêre„ L'aceouchement doit être déclenché en urgence poursauver la méri et si possible 
l'enfant 

5, TRAITEMENT SyMPTOMATIQ Ug 

5. 1. Aspiration gastrique 

Elle est tndiqyée in cas de vomtssements aî>ondants du de troubles de la conscience r 

5.2. Correction d’éventuels troubles hydroélectrolytiques 

- Ils nêcessitenî danstous les casJa pose d'une vûie veineuse périphêrique permettant la perfusion de 
solutés salés ou glucosés (GS % ou GTO W) associée â une vitammothérapie Bl, B6 et PP. 

: - L'efficaCité et fe rythme de la réhydratation sant basés sur la surveiJlance clfnique (poids r pression 
artérielle r fréquenoe cardäaque r dîurése) et rionogramme sanguin. 

$.3. Antiémétiques utilisés en cas de vomissements transitoires 
liés d une pathologie médicale « bénigne » (toxi-infection 
olimentaire par exemple) 

5.3.1. Métodopramide (primpfran* cps a îo mg) 

- II s'agit d J un neuroleptique de la famtile des benzamides qui peut itite utilisé pendant la grussesse. 

- Les effets indéstrables sont possibles (somnolence, dyskinésie r hyperprolactinémie, gynécomastie r 
galactorrhée, amértorrfiée), 

- Posologie : 1 cp 1/4 d'heure avant chäque repss ou 1 ampoule de W mg en IM en cas de vomisse- 
ments inccercibles, â répéter en cas de beso-in.. 

- Des formes retards exlstent (AMAUSJN'^ LP et PROKINVL H LP cp â 15 mg) : 1 â 2 cps/jour. 

5.1.2. Dompéridone (MOTILIUM" r P£R(DY5 K cps é 10 mg ou en suspension, BlPERIDYS fi ) 
“ 10 â 20 mg x I/jour avant les repas. 

— C'estun neuroleptiquede lafamilledes butyrophénones, il augmente la mutricité gastrique ; leseffets 
indésirables sont exceptionnels (troubles extrapyramidauît, gynécomastie et aménorrhée) r hyperpro- 
lactinémie avec galidorrhée ; ill a ll'avantage de passer trés peu la baniére hémato-encéphalique. 

5.1.1. Métopimazine (Vûgalene m ) 

- il s J ägit d'un neuroleptique de la famille des phénothiazines qui est contre-indiqué en cas de gfaucome 
par fermeture de fangle et d'adénome prostatique, 

- 1 Cp de VOGALENE K LYOC ûu 1 ampoule en 1M en cas de vomis&ements incoercibles r â répéter en 
cas de besoln. 

5.4. Vomissainents induits par une chimiothérapie 

On dlstingue : 

- les nausées et vomïssements aigus : isapparaissent dans les 24 heures qui suivent l'administra- 
tion de la chlmiothérapre ; 

- les nausëes et vumisïÉinents retardés : ils ptuvenf apparaître de 24 heures â 4 jours aprés l'ad- 
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- les nausé«5 ct vumisscments antfdpés : ils apparaissent dans les 24 heures qui précédent la 
chîmïodiéfapie, 

5.4,1. Nausées et vomissements aigus 


Tobleau 1 : Troiteme nt des nâusées tt vomissements aigus 


Nhnvu 


Chimiothérapie hautement émétîsante 


Traîtemert 



Chimiothérapie faiblement émétisarite 


1 heure avant la chimiotlwâpi€' : assocsartiort d'un oorticöide 
e d’tme sétnon, 

- GaiMfc 

20 mg de dexaméthasone (DtCTANCYL*) 
m 320 mg de méihyl-prednisctoie fSOiU-MHfflOL'®). 

- SÉtrpJU 

, Oodanséteoii (ZOPHREN 8 ) 

JV : 32 mg en IV lente 

ûy S ihg êh IV tertte suivis d ? gne perfuskin de 1 mg'h sur 24 h 
ou & mg en IV lente syivis de deuit injtctians de 8 rng en IV 
lente ä 4 h dMervÄ ; 
ou 

- Granisétron (KYTRIL^ 

,'V' : 2 mg en perfusion ou en IV fente avanl Fa chirriothéïapie 

a reimiviler I ou 2 teis en eas de besoirt au coers des 

24 premiéres heunes sans. dépasser 9 mg. 

tfaié orats ; 2 cps sort 2 mg 1 tieure avant la ch miothérapie ; 

ou 

- Tropi&étron fNAVOBAK®) 

IV ; 5 mg en IV tente [1 m mlnïmum) m an perfusiors IV dans 
töO ml de eértim gtucoeé â & % ou de sérum physîofegique : 

OLI 

. Dolasétrûn (ANZEMET*) 

f V ; 1 00 mg en IVD ou en periusên de 1 5 mrt 30 mn avanf te 
début de la chirrÉïtiéfapie. 


1 heure avant la chimiothérapie : associaiwri dén corticdëe 
et d'une sélron. 

- Corticoïde : 

& mg de döaméthasofie jDECTANCYL 8 ) 

ou 120 mg de méthyl-predrisolone {SOLU-MEDROL®), 

- Sélron : 

. Ondansétron (2ÛPHREN®) 

IV: 8 mg en W lenté 30 min avant la chimialhérgpie 
orate (oomprimé, lyophilisat, sirap) ; 1 cp a S mg ou 

2 cuillénes-mesure de sirop 2 heLfes avant te diimiothérapü ; 
ou 

, Oranisétron (KYTRILT 

fV : 3 mg en peftision ou em IV lente avant la chimiûthérapte 
â rerioufveief' 1 ou 2 föis em cas de besoin äu cours 4es 24 
prefTïiêres h®jr® sar® dépasser f mg. 

W)fe örafe : 2 cps soit 2 rrsg t heune avarl la chim Kïthérapie ; 
mj 

♦ TrofMhw fNAVOBAN®) 

tV : 5 mg en (V lente |1 mn minimum) ou en perîurâi IV dans 
100 ml de sérurn glucosê â 5 % ou de séium physiologtgue ; 
ou 

. Dolaséton (ANZEMET®) 

Voie ûralé ; 1 Cp de 200 mq dâns l'heure qui précéde la 
chjmicihérapie. 


Pas de traitement prévenff systématique 
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5.4.2. Nausées et vomissements retardés 


Tableau 2 : Traitement des nausées et vam issements retatdés 


Mwh 

Trarterrwnt 

Chimiothêrapie hautemert éméisarita 

- D«xaméEha&one fDECïANCYL®j : 16 mg/jöur pendaïrt 
Sjmjrs. 

Et 

™ Métodoprannide (PHIMPERAN«> 

4Û-BÛ mg/jour. 

CNmiothérapîe mojrennement émétisahte 

DixâjnéthâSofie (DECTANCYL^ seule : 16 mg/jou? penctaait 

Cti im iothérap ie faiblemenî émétisante 

Pas de teaitemeil préventit systematiqua. 


5.4.1. Nausées et vomlssements anticipés 

II faut Insister sur rîntêrêt <fun contrôle opdmal des nausées et vomissements aigus. Les benzodiazé- 
pines : alprazolam (XAMAX®) ou lorazépam (TEMESTA-) en 3 prises par jour f 2 jours avant Ea chimb’ 
thérapie sont utiles dans cette situadon. 


Bahan 


hak c 
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Douleur abdominale aiguë 
chez l’adulte 

Item 195 (modúle M) ■ Douleurs abdominales et lombaires aiguës 

chez Tenfant et chez f'adulte 

- Diagnostiquer une douleui atxjominale et bmbaire aigué chei l'enfant et chei l'adulte. 

- IdetUifier les sîtuations d'urgencé et plarrHer leur prise en diarge. 



1* DÉMARCHE DIAGNQSTIQUê QEVANTUNÉ DCULÉUfï A0DOMINALÉ AIGUE 

1. ljnterrogatoire 

1.2. Inspection 

1.3. EKomen clinique 

1 .4. ËKamens camplementqires 

1.4. L Enamens biclagiques 

1.4.2. ÉlecïrpcardiogrQmme 
1.4.3,. Imagene 

1.4.4. Fsbrascopie oeso-gastro-duodênole 

1.4.5. Esomens clbpncihcûtion du tube digestit 
1.4.d. CceliDscapie eKplûratrice 

1.4,7» Cobscapie totale 

2. ÉTlOLOGIfS RARÉS DËS DQULEÜRS ABDOMINALES AIGUÉS 

2-1- Coqses îti é cl i c a I e s rares 

2.1. 1. Maladie pértüdique 

2.1.2. Autres cuuses médäcoles 

2.2. Agtres causes de traitement ehirijfgkûil ou uon chirurgiccl 

3. IDENTl FKATION D£S SITUATIONS D’URGÉNCÉ 


“ Oevant toute douleur ahdominale aiguë, li faut éiifniner en priorité une urgence 
digesäve. 

- 20 a 30 % des patients consuitant pour une doufeur abdominafe aigaë ont une patho- 
hgie organique chirurgicaîe et 9 fois sur 10 its doivent être opérés en urgence. If est 
donc essentiei de ne pas porter ie diagnostic d'urgence chirurgicate par excés, ce qui 
condüirait de maniêre injustifiée â une expioration au btoc opératoire. De même, laisser 
évoluer une urgence chirurgicale sons t'opërer augmente la morbidité et ia mortoiité. La 
distinction entre urgence médicale et chirurgicale repose sur un faisceau d'arguments 
diniques et paradiniques d f oú découie la dédsion ddpérer. 


1. DEMARCH6 DIAGNOSTIQUE DCVANT UN£ DOULEUR 
ABDOMINALÊ AIGU6 
1.1. Interrogatoire 

L'inter rogaloire du malade ou de son enfourage est capîtal. 

- II prédse les anîécédents médico-dnirurgicaux notamment : 

. d'appendicectomie ; 

, d'ukére gastrique qu duodénat ; 

. de reflujt gastro-DËSûphagien (RCO) ou d'üÉSûphagite ; 


Noteï 



R 
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t de néoplasie ; 

. de maladie métabüÜque. 

- El recherdie ta notion d J une prise médrcannenteyse (AINS, corticoïdes, antkoagulants), Ea consom- 
mation d'alcool et de tabac, ou Ka notion d'un traurnatisme abdûmänal, ainsi que, chei la femme,, la 
date des dernEferes régles.. 

- L'analyse de la douleur permet de prédsêr ; 

. lë mode d'imtallation brutal ou ptus insidieuK ; 

. son siége änitial qui oriente vers telle ou telle étioEogie (voir tableaux 1 â 4) ; 

. $on type : brûlure, crampe, torsion, pesanteur, coup de poignard et ses irradiations ; 

. son caradêre évolutif ; 

. son intensité et rexîstence de paroxysmes douloureux, les faaeurs déclenchants (repas, aliments 
épicés, café) et de soutagement (position en chien de fusil en cas de douleur d'origins pancréatique, 
laitages en cas de pathoiogîe ukêreuse ou de RGO). 

Tableau 1 : Étiologies des douleurs de rhypochondre droit 

- Collque hëpati-qye 

- CKcsëcystete 

- Coliqué népNéftqye 

- Pyil&nêphhte 

- Knfacius rênal 

- Appendiciie réiro-cacale 


TabliW 2 ; Itiologies des douleurs de la fosse iliaque droite 

- Appendffiite 

- üüte serrranalo 

- Drverbculrta caKale 

- Tumeur esecate 

- Abcls tubo-ovarien 

- Rupture de grossesse extra-uiénoe 

- T&rsiûfi d'owaite 

- Gnrps jaune hémoffapfue 

i “ Prteumopaihie de ia base pukmon^re draite 


Tabieau 3 : Ét lologies des douleurs de rhypochondre guudie 

- Divecti&ulitO sigmûïdiwrïe 

- Pancréatite cavdale 

- Colîque néphrétique 

- Pyäonéphrite jauche 

- InfaratLis rénal gauebe 

- InfBrctus spténique 

- Abcés splénique 

- Rupture spléniqye 


Tableau 4 : Ëtiologies des dlouleurs de la fosse iliaque gouche 

- Diverticulrte sigrMdienne 

- Coliqye isdiémiqut 

- Acpendaigrte (ou appéndicrte éppîdrqüe) 

- Pritojmopâtiie de la base gauche 

- Aöc^ subo-ovifien 

- Töfsion d'annexe 

- Grassesse ejrtra-utéme 

- UintemgatoirÊ ptrmét égâlement de rechercher rexistence d r épïsodes doulooreux identiques maîs 
moins intenses dons les semaines ou les mois précédents, II recherche : 

. une notion de fiévre et/ou des fhssons cunduisant, dans ce conterte, ä éearter au plys vite une 
urgence chirurgicale notamment une appendicite aiguë ; 

. des. nausées, des vomîssements„ un arrêt des matiiéres et des gaz qui orientent vers un syndrome 
nrrlncif - 
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, gn mêiéna témofcgraani d'une hémorragie digestive haute, due le plus souvent â un ulcére gastrique 
ou duodénal ; 

, des signes- diniques de cholestase (urines foncées, sdles décolorêes) orïentant vers une lidiîase 
biliaire ; 

, des ballnnnements, des l>orbofygmes P des iatulences majonées en pérbde de stress, orientant vers 
des troubles fonctiomels intestiraux (colopathie fonctionnelle), Les enquêtes épidémidogiques 
monirem que 5 ê 15 % des patiente scHifïfarrt de troubtes fonctîonnels ïntestänaux (TFI) sont hospi' 
talisés au moins une fois pour syndrome douloureux abdominal pseüdo-chtrurgîcal, 

1.2. Inspection 

- L'impection du patient prêdse son aspectgénéraL celui de ses conjonctives (pifeur, subidére, ictêre) 
et de $a largue (langue saburrale classique en cas d'appendîcite aiguë), 

- Üinspection de i'abdomen recherche ttne cîcatrice abdominale, un météonsme dtffus ou locafeé f 
des mouvements péristattiques (visibles chez les sujets maigres) et êtodîe la mobilité de la parol 
abdom'inale Sors des mouvements re$pîratoîre$. 

1.3. Examen clinique 

- II recherche : 

* une douîeur pnovoquée â ta palpatbn douce. superposable â la douleur spontanée, suspectant 
une lésicm chirurgicale. surtout si eile est associée â une défense ou a fortiori â une contradure 
abdominale ; 

. une douleur provoquée trés wve â b palpation de rhypochondre droît (dgne de .Muirphy) qui évoque 
une pathologäe biliaîre ; 

. une défense voäre une contradure locaflsée ou dîffuse ; 

. une fîévre (prise de la tempéraîure rectale) ; 

. une douleur â la face antérieure du rectum â bout de doigt lors du toucher redal (cul de sac de 
Douglas) ; 

. un souffle abdominal ä l'auscultation abdomînale en faveur d'un angor abdomînal. 

- Le toudier vaginal e$t systématique devant tout syndrome douJoureux abdomino=pelvien chcz la 
femme. II recherche une douleur â la mobilrsation utérine, une hémorragie utërine, des leucorrhëes 
et il appréde la îaille de l'utérus et l'êtat des anrwxes, 

- La palpationf des ortfices hemîaîres recherche une tuméfflction pariétate irréductible et douloureuse 
témoîgnant d'une hemie ou d'une éventration étrangtée. 

1.4. Examens complémentaires 

1.4.1. Ëxamini biolûgiqu«s 

lls sont fréquemment rêalisés en cas de syndrome douloureux abdominal aîgu m particulier en cas 

de doute diagnostique. 

- Numêratîon formule sanguîne, protêine C réactrve, 

- Dosages des transaminases et de fa lîpasémie qui orientent en cas d'élévation, vers une ortgine 
bilio-pancréatique. 

- tirêe sanguine, crêatînînémïe, ionpgrammé sangurrv calcémie, glycémie qui permettent de rattacber 
une douleur abdominale aiguë â une cauu méiabolique : 

. bypercaltémie : les douJeuri abdominafes aïguës révélatrices d'une hypercalcémie quelle quten : 
soïî Ea cause s'accofnpagnent le pius souvent de oausées, de vomissements, d'une constipation et 
rfun météorisme abdominal. La douleur est souvent intense. drfuse, parfois pseudo-chirurgicale 
et est assodée â des sigries généraux (asthénie, polyuiropolydipsle) et neuropsychiques (anidété, 
âgitatiún voire désorientation) ; 

. hypokaliémie : les douleuirs abdomînalis sont dans ce cas, asKieîées â des troubles du transit et 
â une fâtrgabilité muscuJaire ; 

, acîdocétose diabétique ; 

. însuffïsance surrénale primitive ou secondaire ä un sevrage en corîicoïdes (en particulrer dans le 
cadre d'une maladie inflammatoïre Intestitiale) caractêrisée par une hyponatrémie et une hypo- 
kalîémie. 

1*4.2. Ëlectrocardiogramme 

M Litc r 

- Sa réalisation est systêmatique devartttoute douleur abdominale inexpJiquêe, en particulier chez le 
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2. ÉTIOLOGIES RARES D£S D0ÜL6URS ABD0MINAU5 AIGUES 

2.1. Couses médicales rares 

Certaines maladies rares comrne la maladie périodique peuvent fitre ä rongine d'gn simdrome douby- 
reux abdominal afgu. 


2.1.1. MaEadie périodique 

ta fîévre rnéditerraoêenrie larnilïa te ou maladie pêriodique est une maladie intlammatoire hêréditaîre, 
transmise sur le mode ayfosomique récessif (gêne MEF localisé sur 1e bras court du chromosome 16) 
qui touche prindpalement les juifs sépharadeSj lles Arméniens, les Tiircs et les Arabes â peau claire. 

- Les 3 eriîtêres diagrtûstiques de ila maladie périodiquse sont : 

. les crises fébriles de bréve durée (1 â 3 jours) se reproduisant â intervalles variables ; 

. les manrfestations doufoureuses abdominales, articulaires, thoradques et/ou cutanées de dëbut 
brutal ; 

. I'absence d autres causes. 

- L'existence de cas familiaux et/ou l'appartenance du sujet â une des ethnies touchéeSj constituent 
êgalement des éléments importants du diagnostic cjinique, 

- La confirmatron du diagnostic repose sur le test sanguin généîïque et fa mise em évadence d'une 
mutation du gêne MÊF. 

- Un arbre gênêalogique doit être dressé. Une consultation et un tesî de dépistage gënétique sont 
proposés â chacun des membres de la famille. 

- Letraitement préventäf repose sur la prîse quotidienne de cokhicine. 

2.1.2. Autres causes médicales 


Tableau 5 : iilan □ réaliser en cos de suspicion de doiileiirs abdomînafes aiguës inexpliquées 
survenant par crises 


Autr&s mgladigsif^c . ■ ■ ■ 

Êxamens i réallser 

Porphyrie 

Acidi déita amino-itévujin que urina^e 
Porphynnes urifiaras 
PûripliûbïlinügÉié sérique 

Satgfnisma füfiSûxieation m 

Pfombémie, pbmburis 

Acide detta amino-lévüiiniqiie ynnai?e 

(Edême ângio-nsurotique héréditiire 

CH50, C3. C A 

inhibüeurdi ia C1 estërase 

Activité fwicticnnelle de rinîiibiteur de la C1 estérase 

Maladle de F aisry 

Recti&rche ctefîcLt on aipte-gaiactosÄse 
dans les leucocytes (édiantilSofi de 10 mL de sang) 

Épilepstë digegtivt 

ËliCïro-encéfhalogranime 


2.2, Autres causes de traitement chirurgical ou non chirurgical 

Certaines causes de douléurs abdominales féfévént d'un traitément médical, d'autros d'un traitement 

chirurgical : 

-appendicite épiploïque prïmitive f diagnostic différentiel rare de la dïvertîculite sigmoïdienne et de 
l'appendicite aigué ; 

- infarctus segmentaire du grand êpiploon ; 

- dävérficuiite caecale, dont Iê traitement répose sur i'antibiothérôpie selon fes mêmes modôlités que 
dans 9a diverficulite sigmoïdienne ; 

- panniculite mésentérique, lésion rare d'origine tnconnue caractérisée par une inflammation chronique 
de ta graisse mésentérique ; 

- hemies internes, protusîonsde strudures abdominales â fravers une zone de défectdu péritoine ou 
du mésentêre ; 

- hémdtome spontané de I'întéstin gréle dont le surdosage en AVK constîtue la cause la plus fréquente ; 
léS autres f aotéurs de risqueétanti'hémophilliej le purpura thfombopênîîque tdäopathlque, les hémo- 
pathies maügneSj lla chimiothérapie et les vascutarites ; 
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- volvulüs de l.a vésicule biliaire, qyr constitue yne indication chirurgäcale urgente ; 

- volvulus splénÊque. 


3. IDENTIFICATION DES SITUATIONS D’URGENCE 


PRINCIPALES PATNOLQGIES .RÉLÊVANT D'L N TRAlTEMfNT CHIRURGICAL EN UftGENCÉ 

- Appïfidictte Q guë 

- FissurQtftm ou lu ruptuf-e d'un cnévrysme de l'oorte 

- Perforutmn d'urt orgune creux 

- Ocd’jsmn du grêle üvec douleur sportcnée persistante malgré ta mise en place d'une sonde gastrique 
en aspiration 

- Ocdusicn calique avec douleur et dëfense ûbdaminQle 

- Péritonite 

- DéfaUlqnce rnultiviscerole uvec des douleurs obdaminoles mëme modérées sans sutre pcurt d'qppel 
chez uri putient âge ou imrnurmdéprirné. 
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des complications précoces 
chez un traumatisé abdominal 
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llem 201 (module 11)1 ÉvaluetÉon de \d gravité et recherche des complîcations 

précoces ch-ez un traumatisé abdomlnal 

- fdentifier lea situations d'urgence et planifier leur prise en chjrge. 


C 0 NTUSI 0 NSDE L'ABDOMEN 

L GÉNÉRALITES 

2. ANATOMO-PATHOLOGIE 

2.1. Lésiens 

2.2. Description des Sésionä 

3, DIAGNÜSTIC 

3. 1. {n cas dc co-nttisLor isclé^ de l'abdomen 

3.2. Au courstfun pûlytrdumatismie 

3.3. Cüs purticuliers 

4- PRONOSTIC 

5, PRIfJCIPE DU TRA1TEMENT CHIRURGICAL 

5 . 1 . Prépüfation du dlesse n l’intervenîion 

5.2. Rate 

5.3. Foae 

5. J Intestin grêle 

5.5. Câlon 

5,L Riipture du diopJircgme 
5.7. Duadêno-pancréas 

5.5. Contusions du rem 
5.9. Rtipture de Iq vessie 


PLAIES DE L*AfiDOMEN 

1. GÉNÉRAÜTÉS 

2. CRITÉRES OPÉRATOIRES 

1 1 . Laparotomie d'embiee 

2 . 2 , Autres situationâ 

3. FORMES CLINIQUE5 DES PLAIES 
DE L’ASDOMÉN 

3. 1 . Ên praticue nvile 

3 . 2 . Tentnti ve de Suicide 
3.3 Topapraphie de la pïaie 

4. CONDUÉTEÂTEMR 

A. 1 AntibicprDphylüüie polyva'entE 

L 2 . Eüploration de ia plaie 

O. Au caufS de lû laparatoimie eicplûratnce 

■t -t Blessure des viscêres, plems 

4 . 5 . Bl e ssu re d es v i stéres creu * 

A.t. Päases iharaca-übdûminales 


Notes 


CONTUSIONS DE L’ARDOMEN 


1 . G£N£RALITÉS 


Par dëfinition, !a tantusicn de I ’ctbdamen est un trQLfïiütfsme ferrné. Une fois sur dcux. clle survient q 
Iq auite d'un ncctdent de Iq voie publique, Les autres caus,es s&nt par ord r e de frcquence dêcforssûnte 
chut«, éci'Qsements, Hfces, acddentsde spart, 


La cavité abdomrnale conlient des vlscéres pléäns et des viscéies creux : 

- les viscëres pleäns sunt des parenchymes três vasculaires. Üb peuvent avoär de suicroït une fonclion 
escrêtrice (foie, rein) ; 

- les viscéres creux ont un contenu septique rfont \a teneur en germes aufifnente de l'estomac jusqu'au 
reotum. Lûrsqu'ï'Es sont libres dans la cavité péfitonéale, leur rupture provoque une péritonite. Certains 



-tntcrologre 

Notes se trâduire pdr dés signEs retardés par rappqrt au mcnrntnr dr la contusion. En ce qui concerne fes- 

tomac et ia vessie, 1e tabieau dinique est dîff-érent seion qu'ils snnt pleins ou vides au moment du 
traymatÊsme, C-stte nolson de jeûne est importante â faire préciser â chdque fois. 

2. ANATOMO-PATHOLOGIE 

2.1. Lésions 

On psut en dislrnguer 3 types : directes r indirectes ou sur ceinture de seaifitê mal mise : 
j - ies iésions directes sont dues â l'actîon d'un traumatisme sur une surfoce limitée de la paror <fe l'ab- 
domen ou â un écrasement : aprês éjection d'un véhiculs. par percuwion violente au sol ou contre 
un obstade ; 

- les lésions indirectes résultent d'une décéléFation brutale d J un véhicute gér>éralement aprês un choc 
vrüient ; 

- Ia ceinture tfe sécurïlé ma3 mise ne retient plus son ulilisateur |trop horiconüale, înâoffisamment 
serrée, portés au-desius dss épines iliaques). Eile se comporie alors comme un agerit traumatisant, 
reiponsable de iésions particuliéres. 

2.2. Description des fésions 

2.2.1. Confusion dc Ei rate 

- If peut s'agîr soit d'une lésiqn avec rupture de Ea capsufe. 'ioit #un héniatome iOLis-capsulaire qui 
peut se rompre secondairement (hêmoFragie intrapérilonéale, hérnopéutoine). 

- La situation thoracP'abdominO'bmbaire de la rate rend compte de l'association frcquente dcs iésions 
spiéniques et du rem gauche. 

2.2.2. Contusion du foie 

Le iobe droit est plus souvent lésë que le gaudie parce qu'ül ist plus valLimineux. Les lêsions hépati- I 
ques surviennent généralement lors de traumatismes violents, ce qui expfique la fréquence des lésions 
associées. Les contusions du foie produisent des lésîons vasculaires et biliaires. 

2.2.1. Contusion des reins (10% des contusions de l'abdomen) 

- Les lésions peuvenî intéresser le pédtcule vasculaire, le parenchyme rénal, les voies ejLCrétrices. 

- Lorsque !a déchirure du parenchyme n'atteinî pas la vc ie excrêtrice, il se forme un hëmatome sous- 
capsulaäre. Si la capsule est FQrnpue, I hématorne infiltre la graisse pën-rénale. 

- En cas de lésîons du pédicule vasculaire, 1a rétraction des parois musculaires de l'artêre rénsle peui 

permettre une hémostase spomtanée. Un viülent mécanisrTie de dêcélêratîon peuté&w Je pédrcule 
et entraîner une rupture de fartére rênale avec thmmbose secondaire. ! 

2.2.4. Contusion du côion et de rintestSn grêle 

- L'intestîn grêle est plus fréquemment atteint que le côlon. 

- Les iésiorw sont variables : perforation par édatement sur lc bord antcmcsentcriqLic, écrasement 
entre paroi antérieure de l'abdomen et rachis, airrachement du bord méserrtérique, a l'urigine d'Un 
hémopérrtûine, d'une ischémie du segnient dt grêlt corrcspondant, puisde sa nécrose, er de péri- 
tonite par perforation de cette zcme. 

- Dn retrouvo en génëral ce$ lésions prés d r un point tiû le gfêle est fiAe (angle cluodêno-jéjunäl et 
iléo'caecal), 

2.2.5. Contusions de la vessie (rares : 2 % des contusions de Tabdomen) 

= Elles compiiquent 10 % dies fractures de l'arc antérieur du baâsiit. La vessie est solidaire des trauma- 
femes du bassin. Lorsque ia vessie esî pleîne, son dômedevicnt abdomincil r susceptible d'éclater au 
cours d'une contusion de l'abdomen. 

- On observe deu* types de lésions vêsicales : la rupture intrapéritonéale et la ruptufc sous-péritonéale. 

La premiêre enträîne une péritonite peivîenne. la seconde est due â rembrochement dt la paroi 
vésicale par un fragment ûSâeuîc L'urine dîffuse dans l'espacc sous-pcritoncal pêri-vésical, emtrâîne un 
urû-hématome, susceptible de s f infecter et d'entralner une ustéile au niveau des foyers d!e fracture, 

2.2.6. Rupttire du diaphragmc 

- Les ruptures du diaphragme se vofent lors des acddents de la voie publique (compresslön par lé 
yolant) etlors deschutesd'unecertainehauteur, Les lésions aââOtiées âcml fréquentes et témoignent 
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- La mpture siége habitutllêment ê gauche : \a poch-e ë air gastrîque et !e côlon trangmettenï intégra- 
lement les pressbns exercées sur rabdomen â l J hémidiaphragme gauche, Ä drorte, le foîe pue le 
rôle d'un énorme tampon, 

- Le traumatisme crée une hyperpression abdomînale'quî faitéclater le dtiaphragme comme un ballon, 
A cette hyperpression peut s'ajouter la déformation de la paîoi thoracique. A chaque inspiratiûrt,, la 
pression augmente dans rabdotnen et dîminue dans 9a cavité pleurale : les vïseêres situés sous la 
coupole gauche sont ainsi aspirés dans le thorax : estomac, cêlon, grand épiploon en particufier. 


Par leur vûlume, Iés ôrgones herniéâ refouSent Se peumion vers le liüytj te coeur et le médiastim vens Iû 
drerte, entroînont ime détresse respirâtoîfe aiguë et ime iMuffisarice corditique üiguë (gine üu retour 
veineuÄ üu ceeur par cempirêssion des éléments veintu)! du médiQstin), 


2 . 2 . 7 . Contusions duodono-pancréatiques 
(5 % des contusions dc [ r abdomen) 

- Les lésîons duodênales comprennent le$ contusäons simples, l'hématome Ëmtramural, les ruptures 
duodénal es. Ces ruptures sortt incomplétes si une tunique est respedée (habituellement la muqueusê), 
complêtes et partleJles, fFêquentes, lorsqu'une partie de la dreonférence duodênale est respeetée, 
Cômplëtes et totales, rares,. bêmj-circonférentieiles (transversaies^ sous-més-cicoliquesj associées ä 
une désinsertion de la papille, ä droîte des vaisseaux mésentériques), Enfin, \es ruptures peuvent 
être intra- ou rétro-péritonéales, 

- Les lésions de la partie céphafique du pancréas sonl les moins fréquentes, mais les pius graves : elles 
intéressent un carrefour anatomique oû se croisent le tube digestif, les voies billaires et pan<jéatiques. 
Cest aussi un hile vasajfaîre, Tbute contusion pancréatique occasionne une pancréatite aigué, 


2.2.8. Lésîons vasculaires associées aux fractures du bassin 

- La vblence habituelle rend compte du contexte de polytraumatïsme, Le mécanisme peut être un 
chocfrontal (piéton, moto), vertical (chute de grande hauteur) ou un écrasement. 

- Quelle qu'en soit la source, le saîgnemerit $e répand dans l r e$paee rêtro-péritoriéâl dibcéré par le 
traumatrsme. thêmostase a lîeu quand la pression dans Thématome équüibre la pression dans les 
vaisseaux au point de saignement La conséquence â court terme est rhêmorragie et le collapsus. Par 
son volume et sa pressîoa l'hématome peut comprîmer les uretêres, la vessie (anurie) et entraïner 
une occlusion intestinale rélexe. 


3. DIAGNOSTIC 


3.1. En eas de contusion isolée de l’abdomen 

On peut envisager 2 éventualités, 

2.1.1. Urgence opéraloire extrême 

- Choc hémorragique : le blessê est groupé, oxygéné, on s'assure de larges voies veîneuses, la trans- 
fusion est commênciÊ au plus tôt, I'urgtneo öpéraîoîr& est extrêmi. 

- Slgrtes de pérflimfte : les douleurs abdominales sont intenses et permanentes, rexamen retrqyve 
une contTâaure abdomînale, îl existe une douleur au toucher rectaL Jl faut düéfonder ces signes d'une 
fausse contracture, secondaîre âun traumatîsme pariétai au voïsiriage d'une fracture de côte, 

2.1.2. Tableau dinique moins alarmant 

- Dans ce cas, on dispose de temps pour examiner le blessé, Les données de l p eMamen sorrt consignées 
sur une feuile de surveîllance, Cel1e»ci comporfe 1e relevé de 1a fréquence cardiaque, de la pressîon 
artérielle, de la température, â intervalles rêguliers, On dispose de femps pour pratiquer une radio- 
graphie pulmonaire et débdomen sans préparation, 

- Au terme de cet examen, on peut distinguer deux éventualités : il existe une amomalte ou I'examen 
est normal, 

* Examen clinique retrouvant une anomalte 

Cet examen ne permet pas de ceititude diagnostique et l J on rêalise alors : 

- une échographie abdomînaSe et rénale qui est l'examen de premiére intention idéal : possible au Ift 
du blessé, non invasiL permet la recherche d'un éoanchementoérrtonéaL rétro-périlonéal ou pleural 
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gazeu&e inté$tinâb et la limitation de l irspiraticin (douleijis, fractuies de cûtes). II n'ejtpEore ni 11 n- 
testin nï !e mésentére ; 

une tnmodensitométHe abdominale avee injectitm veineuse de prodult de contraste. II permet d'ex- 
pbrer les parencbyrTies sans être gêné par les gaL II repére et iocaljse les épanäiemeirrts liquidiens 
et rétropérttonéaux. II permet durant la même séance d r analystr et de dasser les lêsions assodées 
(thorex, crâne r bassin), d r apprécier la valeur fonctïonnelle des parenchymes ; i! est motns dépendant 
de l'interprétation et il sert de référence tout au long de révolution. 


Au Mtal, eri conffontairt les dûnneei de rexonwn clinique et de rimogerie, le chirurgieti poiiëde les 
élémenits paurportef d’uFgence riitdication ûu non d'unt lüpûrot&niie. 


• ExantÊn dïnique normal 

Lorsque l’examen inrtial est normal r le blessé doit être hospitaLisé pour surveillance en milîeu chîrurgîcal- 

La surveillance porte sur Ees courbes de fréquence câfdiâque, de pression artéridle. 1a conscience, la 

diurêse, faspect des urines. Les examens diniques sont répétés et toute modification dinique doit 

conduire â ëvoquer un saignement secondaîre intrapéritonéal ou une péritonite. 

I 

3.2. Âu cours d’uti polytraumatisme 

- Le bilan complet des lésions est dîfficile iorsque la contuslon de Labdomen est évidente : Le risque est 
de méconnaître d'autres lésions graves (rachis cervical ..). Â Nnverse, en cas de fradures multiples 
ou de traumatisme crânien grave, c'est la contusion de l r abdomen qu'on risque de méconnaltre. 
H ne faut pas néglîger de s'informer auprês de 1'équipe des premiers secours sur 1e mécanäsme, la 
viûlence de Lacddent : b notion de décélérafion intense suffit souvent â porter l'indication d'examens 
complémentaires décîsifs pour un diagnostic que ne laîssent pas toujours envisager les seuls sîgnes 
d'examen. L'examen du blessé doh être méthodique. 


Le polytraumatisé est an blessé qui porteplusieurs lésians traamatîques grüves,, péri phé r i q ues , vis.céra“ 
les ôu compbKes ûyûnt une répercussion circulûtoire ou respiraï oire mettant sü vie en jeu. 


- Bien d autres raisons rendent parfois diffîcile le diagnostic de contusion de l'abdomen ; 

. traumatisé crânien comateux, aréactrf ou hypertonique, agité, prêsentant des troubles neyrovégétatifs 
d'originE centrale (lempérature, fFéquence cardîaque, pression artérieile) ; 

. traumatisé thoradque, en dêtresse respiratoire, avec respiration paradoxale. un hémothoraît Ce 
demier, mlme lorsqull est importanL ne suffït pas â exclure une lésion irtra“abdominale p en ca& 
de collapsus grave persîstant malgré les transfusions ; 

- Ie$ signes d'hémorragie interne peuvent relever d J une autre cause qu'une lésion intra-abdominale : 
fracture du fêmur, du bassin r dont rhématome peut correspondre â une séquestration sanguine 
parfoîs importante. 

- Malgré tOus ces écueils, ij faut rapidement déteCter un épanchement intrapéritonéaL éliminer une 
Eésion intrapérrtonéalq, avant d J entreprendre un geste neurochîrurgîcal, thoraoque ou orthopédique 
urgent. 

I 

3.3. Cas particuliers 

3.3.1. Rupture du diaphragme 

* Examen clinîqye 

- II est pauvre. Seuie la radîographîe pulmonaire apporte des preuves de la lésion. La bféche etle-même 
n’est pas visible : dest Le passage des vîscéres abdominaux â travers celle-d qui donne des rmages 
radiolûgiques Caractéristiques. 

- La rupture du diaphragme est souvent associée â des traumatismes viscéraux multiples. 

* Signes radiologiques 

- la coupole gaudie n'est pas visible (les ciiehés sont souvent d'interprétation dîffïcile â cause de 
l'hémothorax associé). 

- II faut systématïquement faîre une radîographîe pulmonaîre aprês avûir mis une sonde gastrique en 
place 

- On affirme Je diagnostie si la sonde radio-üpaque prend La dîrectîon du thorax. 
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5.4. Intestin grêle 

- Une perforatîon mintme vue précocement est habituellement traitée parexdsîoH'Suture, ou nésection- 
anastomose. Dans te même contexte, sî elFe est plus impûrtanté, opérêe tard, au stade de péritonrte et 
si Irj 'localäsition s'y prête, Ea rêgle estde ne pas faire d'anasiomose en milieu septique et d J aboucher 
tes deux eKtrémftës du grêle â Fa peau (entérostomies). Cest le plus sûr moyen déviter une désunion 
secondaire de ranastomose et une péfitonite pûstopératoire. Le rétablissement de la continuitë est 
effectué quelques semaines p!us tard, 

- la déchirure du mésentëre doit taire examiner três soignteusement le segment de grêle en regard, 
exposé ä la nécrose, en cas de déchirure parailêle ê l J rntestin. 


5.5. Côlon 

- La colostomie est la solutron de sagesse quand un certain rrombre de facîeurs de gravtté préopéra- 
toites sont réunis : assodations lésionnelles extra-abdomrnates chez un polytraumatisé, hémorragie 
întra-péritonéale supérieure â I litrej et lésion de plus de 2 organes intra-abdominöux. H faut effec- 
tuer un tavage péritonéâ) de la grande oavité, três abondant Le drainage esi ïndispensable pour !a 
surveällance ultérieure. 

- le traitement de Ea lésion coüque proprement dite tîent au type de tésion et â sa topographie : sort 
extêriorisatron, soit exdsïon-suture protégée par une colostomie latêrale d r amont extérîorisatfon des 
deux extrémités colîques, aprés exérêse d'une pûrtîon dêvitalisée. Â ta jonction rectosigmoïdienne, 
on peut être amené â réaüser ropérâtiûo dé Hartmann : rêsection de la zone lêsée, abouchement du 
côton d'amont en colostomie terminale, fermeture du moignon rectal., laissé dans le pelvis, au contad 
d'un large drainage. Le rêtablissement de la continuité est effectué quetques semaines plus tard. 

5.6. Rupture du diaphragme 

- lâ voie abdominale est habrtuelie en urgence et permet de trarter également les lésions abdomi- 
nales. 

- La réparaîion est simpie : suture d'une rupture, fîxatïon d'une désinsertion périphérique aux musdes 
intercostaux et l'intervention est termïnée par un drafnage du thorax. 

- Les complications postopêratoÊres sont surtôut respiratoires. 

5.7. Duodéno-pancréas 

- Hématome de la paroi abdominale : traité par incision limitée dela séreuse et évacuation, L'injection 
de bleu de méthylëne par la sonde gastrique recherche une bréehe de la paroi duodénale. 

- Lésions pancréatiques ; iorsqu'elles sont vues tôt la contusion simple est drainêe, la déehäfure, la 
rupture canaiaire est traîtêe : â gauche par pancrêatedomie gauche, ä droîte par draînage, sutures. 
Les brôiémente, les plaies anfractueuses sont traftés parexérése. Ön y associe habituellement : sonde 
nasogâstrique d'aspîrartion, jéjunostomle d'alimentation, cbûlécystostomie, et large drainage externe. 
Lorsque ces lësions sont vues. tardïvement, le traitement est oelui cTune pancréatito. 

- Lésions duodênopancréaftiques : il faut être conservateur le plus possible et ne se résoudre â une 
duodénopancréatectomie qi/en cas de lésions graves. 

5.8« Contusions du rein 

- L'abstention et la surveillance sont babrtuelles en cas de contosions bénîgnes. 

- Urographie intraveineuse et tomodensitométrie précisent les autres lésîons, et permettent d'en 
déduire les indîcatians chirurgicâles. 

- Lindicâftion opératoire estformelle en cas d'hémorragie persistante, d'une atteinte du pédîeule réna! 
ou de lésîons intrapêrilonéales associées. En urgence, !j meiläeyre voied'abord est antérieuFe, trans’ 
pêritonéale, permetîant le eontrôle vasculaire proximaJ. La lombotomie peut être indiquée quand les 
lésions sont parfaitement défînies pat i'îmagerîé préopératoire. 

5.9. Rupturede lavessie 

Le but du îrartement est de recorretîtuer ranatomie et létônchérté de la vessie par suüjre en deux plans, 

protégée parun drainage des urines ; sonde vésicale ou cystostomie, évacuer eî drainer l'urohématome. 



Oops, page PA378 was not yet downloaded :( 



33. iwqluotion de lo growité et recherche de» compiicotiens précoces chei un troumctisé obdominal 


5. FORM€S CLINigueS D£S PLAIES D£ L’ABDOMEN 

Elles tienn ent au contexte et ä îa localisation. 

3.1. En pratique clvile 

- les plaies par arme btandie prédomlnent Dans ce cas r un traitement con&ervateur peut se eoncevoir, 
et d'une facon gênérat, eelles-d sonî d'autant ptus profondes qu'eltes sont étrortes, 

- Les plaies par arme ä feu s'opposent en pratique civîle ô celles causées par les armes de guerre Les 
projeetiles ont une plus faible véfodté, créent des lésions moins dévrtalisantes, 

- Par contre r les armes de chasse peuvent causer de redoutables lêsions : tantöt parce que Ses projec- 
tîles ä haute vélocité r rendus instables, engendrent sur leur trajectoîre d'împortantes lésäons de 
cavitation r d'eKplosions des parenchymes, des pertes de substa nces osseuses, tantôt parce que fes 
micro-pro|ectrIes, peu vulnérants au-delâ de 35 mêtres, réalisent en cas de distance inférieure â 
5 mêtres un criblage redoutable avec délabrement pariétal, änoculation de corps étrangers, contusson 
a l'orïgine de gangrêne gazeuse. 

3.2. Tentative de suicide 

Le passage h l'acte a pu itre précédé d'une intoxication alcoolique aigul ou médicamenteuse. La 

surveillance postopératoire doît être particuliérement vigriante {réddive} et une prïse en charge psychia- 

trique proposée. 

3.3. Topographie de la plaie 

- EÜe peut :poser des probtëmes spécifiques. 

-îouîes !es plaies par arme blanche du thora& situées au-dessous du 4 S espace intercostal sont 
susceptibles de toucher un organe abdominal. 

- Les plaies par balle du thorax peuvent atteindre l'abdomen quel que soit leur orifîce d'entrée. 
L'associatkm d J un syndrome d'hémorragie intîâ-abdominate a des signes de détresse respirator re 
aiguë ûü cardîaque aîguë explrqué leur gravrté, et la nécessité cTeffectuer un geste de part et d'autre 
du diaphragme, 

Les plaies lombo-abdominales comportent 1e risque de négliger une plaïe postérieyre du troîsiëmie 
ou du quatriême duodénum ou de 1a face accolée du côlon et imposent un décollement du vîscêre, 
afîn d'estplorer I hématome rétro-péritonéal qui faceompagne souvent 

- La proximité du rachis et du trajet vuJnérant dolt rendre vigilârvt quant â réventualité d'une effraction 
de la dure-mére, source de rnéningite. 


4. CONDUITE ATENIR 

4.1. Antibioprophyloxie polyvalente 

Dês les premiers soins et prévention du tétanos. 

4.2. Exploration de la plaie 

4.3. Au cours de la laparotomie exploratrice 

II est fait une évaluatîon prédse du nombre de lêsîons, de fa déperditfon sanguîne, du type d'organes 
(ésés. 

4.4. Blessure des viscëres pleins 

Elle provoque selon l'organe une hémojragie înfcra- ou rétro-pértonéâle, îsolée ou assodée I un épan- 
chement digestif ou urinaire, 

4-4.1. Léslons spléniques 

- Eües justifient, comme pour les conbusions, un tratement tonservâteur : m partkulier si la lésion est 
isolée, Par contre, si les lésions infcéressent plusieurs vîscéresi, dans un contexte septique, Ëa splénec- 
tomie totale est un geste de prudence. 



Oops, page PA380 was not yet downloaded :( 



33 ÉvQluQticn de la f ravîtê el fectierche des complicûtiûrs pïécccts the/ un iftaummise Qhd aminal 


4.5J.Estomac 

- Le trartement est sämple, le plus souvent par suture, 

- Lexplûration de ld face postérleure est effectuée par ouverîure de f'arriëce cavité des êp’tp!®on&, 

4.5.2. Intestiii grêle 

- Â moîns d'une blessure tangentrellle, les lésions comportent une porte d'entrée et un orifice de sortie, 
sauf sl le projecti!l# esf resté dans Ga lumtêre, ll faut redoubler de vigilance si le nombre d^orifices 
refrouvés est impair, et rechercher notamment un orifice du bord mësentërique ; il faut explorer le 
moindre hêmatome â cet endroit 

- Aprês tratîement d r une lésion vasculaire du pédäcule fnésentêrrque supérieur, il faut s'assurer de !a 
vitalifé intestinale, 

4.5.3. CâEon 

- Les plaies séfomusculaires, tangenîîelles, sans effraction tnuqueuse sont traitées par suture sérö- 
musqJaäre La plaîe nette par anrse blanche, ïsolée sans coilapsus, ni graves lésions associêes, vue 
dans les 6 heures, peut être traitée par suture immédiate. 

- Par contre, sil exîste une ou deux plaäes, par arme â feu ou a fortlorî $î la plaie est opérée tard, ou qu'il 
s'agässê d'une plaie lairge,. contuse, avec une souillure fêcale massivej. !a colostomïe est la régle. 

4.5.4. Rectum 

- On risque de méconnaître une plaie (souvent transfixiante). Ces plaies entraînent une infection des 
espaces celluleux du pelvis. 

- Leur exploration nécessîte une ouverture du pêritoîne pefvien et la dissectson des 4 faces du 
rectum. 

- Les sutures ne sont pas toujours possibles. II faut toujours protéger ta rêparation par un drainage 
large, adapté ef une colostomie. 


4.5.5. Vessie 

- Sa lésion est souvent assodée ä l'atteinte d r un vlscérê creux digestif, septique. 

- On doit systématiquement rechercher une lésion vésäcaie en cas de piaie rectale, Le traitement est la 
sutLire, avec drainage des urines par sonde ä démeure et large drainage de l'espace sous-péritonéaf. 

4.6. Plaiesthoraco-abdominales 

La gravité des signes diniques amêne â consädërer schêmatîquement quatre tableaux. 

4.6.1. êh cas d'arrit circulatoire ou d'imminence d'arrêt circulatoire 

La conduile dort être stéréotypée : 

- thoracotomîe gauche, antérieure dans le ou 5« espace intercostai ; 

- massage cardiaque ; 

* dampage de l'aorte ihoradque descendante ; 

- remplassage vasoulaire ; 

- évaluation des lésrons thoradques ; 

- la plale de l'abdomen est trartée ensuite. 

4.6.2. Pliii thoraco-abdominale avec collapsus 

L'attitude rapidement chîrurgicale est împératîve en cas de blessê en grande hémoragie interne, On 
doit se méfîer des risques de Hnduction anesthésique et de réveruualitê permanente d r arrêt drculatoïre. 
L'urgence et i'ordre des gestes sont fon-ction de ia gravttê du tableau dinique et de 4 paramétres : 

- L'existence ou non d'une plaie présumée cardfaque ; 

- f'état de la pression veineuse centrale ; 

- fimportance de I'hémothorax (ippréciée sur fa radïôgraphäé pulmonairê et le draînage) ; 

- le siége des plaies de fabdomen. 


Ain sL m d«cid« d'une thüracQtamie premi ére devant 3 sit unt i oni : 

- plaie présuméfi du Cffiyr avec pressiDn veineuse centrale élevée ; 

- plaie prësumée du cffiur avtc hémcith&ïûK abondûfit ; 

- plaie Qbdorniriale Haute avec bémDthorox abondant. 
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4.6.3. Plaie thoraco-abdominale avec hémodynaniique stable 

Un drâioage pleural est réalisé, iuivi d'une laparûlomie exploratrice. 

4.6.4. Autres situations 

- Dans les aytres cas, on commence par une lapanrtomie* Le champ opératoire doit d'emblée Itre 
prévu large, permettant d'agrandär 1a voie d'abord â tout înstant Sä on découvre un hémopérttoîne r 
on agrandit la laparotomie pour faäre l f hémostase intra-abdominale, Si la lésion abdominale est peu 
hémorragique, on effectue une thoracotomie. En fin d'intervenlion thoradque, on effectue le traite- 
ment de la lésion abdominale. 

- Quel que soit l'étage abordé, si l'importance des lésions obsecvées n'expHque pas la gravité du 
collapsus r 19 faut rechercher rapidement une plaie du coeur assodée â une autre cause de saignetment 
(éliminer un remplissage uascuiaire excessif, un remplis&age extra-vasculaire, un dioc cardiogénique), 
par une exploration transdiaphragmatique, ou en élargissant la voie d'abord, Un hêmothorax d'em- 
bfée abondant peut provenir uniquement d'un saignement intra-abdominal ê travers une plaie du 
diaphragme. 
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6. ETIOLOGIES 

6.1. Ulcêres et ulcérations gastriques et duodénales 
(40 % des cas) 

- Ce sortt les causes les plus fréquentes d'hémoitagie digestive. 80 des hémorragies digestives 
uEcéreuses s'arrétent spontanément, mais la mortalité des patients continuant ä saigner est élevée, 
de l'ordre de 40 %. La mortalité globale est de l J ordre de 5 ê 10 % en raison du terrain de survenue 
de tes Jésions (âge, tares viscéraies). 

- L'aspifine et les AtNS sont en cause aussi bien dans les hémorragies ukéreuses duodénales que 
gastriques, et le risque hémûrragique dépend de la cause. 

- Des ulcérations de stress sont obsen/ées en cas de défaîllance multiuiscérale. 

- Les stigmates endoscopiques d r hémorragie récente sont déf inis par la classification de Foirest qui 
cfasse les lésions en 3 types. 


CLASSIf iCATIÖN DE FORFLEST 

-TypË I :îoignement octif enjet [la) oa en noppe flb) ; 

-Typnl! signes mdirects d'hemorragie récente □ type de vai&ieauü vïiibles, de cai lots adheienïs ou tle 
toches pigmenîees au f-ond ct u cratére ; 

-Type III : fhjtér? ulcéreu* prgpre sans signe direct ou indirecfc d'hémcrrogie récente. 

- Ä part rexulcératîon simplex de Dleulafoy : 


. elle CDrrEsp-Dnd q ume nrtére SDUs-muqueiüse de colihre nnormaleTTient iorge pour son siêge, respcm- 
sable d’une érosion muqueuse de 2 â 5 mm, située généralement ú ln partie supérieure du fundus. 
Elle peut être res.pûnsnt}k d'hiémûrrQgies uborduntes ; 

. la truifcertient repuse sur l'hémusta&e enduscopique et, en cas d'éched, iur la chirufgie. 


6.2. Lésions en rapport avec une hypertension portale 
(30 % des ca$) 

- La rupture de varices oesophagiennes ou cardto-tubérosilaires est une cause fréquente d'hématé- 
mése chei Ee cirrhotique (alcoûSique Ee plus souvent) mettant en jeu le pronostic vital. Un trers des 
drrhotiques auront une hémorragle digestäve par rupture de varicesoesophagiennes au cours de leur 
vie. La mortaüté du épisode est de 35 et celle des épisodes suîvants de 30 

- La récidîve estfréquente de E'ordre de 50 Q /o des cas dans les ê mois suÉvant l'hémorragie digestîve. 

- Les facteurs de risque indépendants de t'hémorragie sont la taille des varices d la présence de signes 
rouges ainsi que la sévérité de l'atteinte hépatique évaluée par la classification de Child-Pugh. 

- Une hémorragie digestive (HD) du patient cirrhotique peut également étre due â une gastropathie 
d'hypertension portaie. 

6.3. Gastrites et duodénites aiguës 

Une gastnte hémorragique diffuse est responsable rfHD haute de Tadulte dans 10 é 20 % des cas, EEEe est 
due â des circonstanices favorisantes : siress aigu (tfaumatisme r brûlures étendues, chirurgie), AINS. excés 
d'alcool et plus rarement irradiation ou îngestion de caustique (voir Figure 1 ). En princrpe, une intervention 
chirurgicale que rarement nécessaire car l'hémürragie s'arrête le plus SQuuent spontanémenL 

Figure 1 : Endoscopiê digestive haute : 
gastrite aiguë hémorrngique fundiqué 

■ Suffüsion hémorrQgique diffuse 
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6.4. Syndrome de Mallory-Weiss 

Le syrtdrüme- de Metlory-Weiss représente environ 5 é 15 % des causes d'H D aiguë haute. II correspond 
â la déchîrure de la muqueuse du cardia consécutive â dles efforts de vomisseirients. L'hémorragre 
s'arréte sponîanément dans 90 % des cas. En cas de persistance, une hémostase endoscopique ost 
indäquée. 


6 . 5 . Qüsophagite peptique ulcérée, hémorragie 
sur endobrachycBsophage (ulcére de Barrett) 

6.6. Tumeurs malignes 

Les tumeurs malignesde l'estomac (adénocafdnome, lymptiomes, tumeurs stomacales) et rampullome 
vaténen sont en eause dans 5 â 6 Qfo des cas. Le cancer de l'oesophage est, en revandie r trés rarement 
responsable d'hémorragie digestive. 

6 . 7 . Hémobilie en particulier aprês sphinctérotomie 
et wirsungorragie 

6.8. Fistules aorto-digestives 

- La flssuration cfun anévnsme de l'aorte abdominale dans le duodénum est responsable d'une 
hémqrragie drgestive massive nécessitant une intervenîiqn chirurgicale en urgence, précédée d'une 
artériographie. 

- 11 Cagit d'une cause trés rare. 


7. TRAITEMENT 

7.1. Hémorragie ulcéreuse 

7.1 .1. Ficteun prédldîfs dc la mortalité 

- Le terrain : 

h ige > fiû ans ; 

. afîections viscérales associées (Insuffïsance cardiaqueou cardinpathie ischémique, cirrhuse hépa~ 
lique, insufffsance rénale, insuffi&ance respîraloire, néopEasie). 

- Lô gfavilê de rhémorragie initiale définie par un choc â l'admission. 

- La récädive hérnorragique. 

- le délai entre l r hémorragie et le geste chirurgical. 

7.1.2. Traitement tnédkal de rhéfnorragie ulcéreuse 

- Hospitalisation en USl. 

- Hémostase endoscopique par înjection d'adrénaline ; pose de dips ou thermo-coa gu I atiu n , en cas 
d'hémofragie active ou de vaisseau visible (elle n J est parfoîs pas possible en cas de saignemenî 
abondant ou de caïllots adhérents). 

- Oméprazole : @0 mg en boJus IV puïs S mg/h â la seringue électrique pendant 72 heures. 

- Lavages gastriques â l'eau giacêe. 

- Surveillance dinîque : 

. hémodynamique (pression artérielle, fréqutnce cardiaque) ; 
h température, éiat de eonscience ; 

. dîurése horaire ; 

„ fréquence respiratûire ; 

. aspect des seltes (méléna) ; 

„ aspect du liquide de lavage gastrique (s'iJ continue â être hémorragique, cela signifie une persistance 
qlj une réddive de l'hémorragäe). 

- Surveillance bsologique : 

„ nombre de culots globulaires a transfuser pour maîntenir un état hémodynamique stable et tm 
hématocrite correct ; 
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HÉMORRAGIES DIGËSTIVES BASSES (HDB) 


1. HEMORRAGIE DIGESTIVE BASSE DE FAIBLE ABONDANCE 

C r est le cas te ptos fréquent et il s'agit alors, dans la plupart des cas, de redorragies isolées. 

1.1. Interrogotoire 

II prédse : 

- les caractéres du saîgnement : 

. début r fréquence, abondance ; 

r les circonstanqes de survenue : pendant du en dehors dles selles ; 

= les signes assodÊs ; 

. tmubles du transit ; 

. syndrome dysentérique ; 

, douleurs abdominales ; 
t fiévre ; 

♦ altêration de I'état générat ; 

- le terraîn : 

■ âge ; 

, priise de médicaments : anticoagulants, aspifine, AINS, comprimés de chlorore de potassium, 
suppositoirËS ; 

, la ptise de température rectale récente orientant vers une ulcération thermométrique ; 

. les antécédents personn.els de néoplasie cûlo-rertale T de divertieulose colique ; 

. des antécédents d'artérite ou d J anévrisme de l'aorte peuvent orienter vers une colite ischémique ; 

- les antécédents familiaux de néoplasie colîqoe oo rectale. 

1.2. Examen dinique 

II recherche : 

- des signes d'anémie ; 

- une masse abdominale ä la palpatîon orientant vers une néoplasie ou une maladie inflammatoire 
intestinale compliquée ; 

- I'inspection de la marge anale peut permettre de dîagnostiquer une fissure anale ; 

- |e toucher rectaî précise s'il s'agit de rectorragies isolées ou associées é un méléna et recherche une 
îumeur paipable ano-rettale ; 

- Panuscopie permet de mettre en évidence une tumeur ou une ulcération ihermométrique ; 

- s'il enciste un méléna associé r on recherehera des signes en faveur d J une pathologie ukéreuse gastro- 
duodénale (doulsur épigastrique r antécérfent rfe malatfie ulcéreuse) ainsi que des signes cutanés 
d'însuffisance hépatocellulaîre et tfes sîgnes d'hypertension portale (circulation collatérale ombilico- 
Kyphofdienne). 

1.3. Examens complémentaires 

1.3.1. Examens biologiques 

- NFS, VS r TP r TCA r groupe rhésus et agglutinines irréguliéres. 

- Numération des plaquettes, 

- lonogramme sanguin r urée sanguîne r créatinïnémie, glycémie r dosage des enzyme$ hépatiques (ASAT r 
ALAT r phosphatases akalines, Gamma-GT). 

- ECG. 

1.3*2, Examens morphologiques 

• Coloscopie 

- La coloscopie est l'esamen de référence. Elle doit être réalisée aprés une préparation colique de 
quatité par 4 litres de polyéthylëne glycol (PEG) ou par Fleet Phospho-Soda 11 . 

- Elle permet d'ejtaminer le côlon, de letrouver éventuellement une lésion hémorraEique ; tancer du 
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• Transit baiyté du grêle 

ll permet de repërer certaines lésions tümoraies de l'intestin. grêle mais son intérët didgnostique est 
iSSez fiible. 

■ Entéroscopie basse 

Elle permet de faire le diagnostk d r angiodysp lasi e de l'intest in grële. 

• Exploration du grêle par camêya-gêluEe 

Cette technique récente consiste â ingérer une capsule cmtenant une mini caméra qui filme et enre- 
gistre des ïmages lors de son cheminement dans rintestin grêle. 

• Scîntigraphie de 1 J abdomen au Technétium 99 

£l9e a un intérêt pour 1e diagnostic de drverticule de Mleckel. 


2. HEMORRAGIE PIGESTIVg BASSE ABONDANTE 

2.1. Conduite pratique thérapeutique en urgence 

(Voir « Hêmûrragies digestives hautes * p. 584 et Figure 2.) 

Rgure 2 : Attltude pratique en pfésenee d’iirie hémorragie digestive basse 



2.2. Prise en charge initiale 

- Elle a pour premier obj ectïf de répondre si m u Itanément ä plusieurs questio n s ; 

. s r agit-il bren d r une hémo rragie digestive ba sse (HDB) ? 

. Fhémorragïe a-tnelle cessé 7 

- La réponse ä ces questions est conditioonée par : 

* Fapprédation du retentissement dmique (fréquence cardiaque, pression artérielle r signes de choc 
hémorragique) et b iofogique (numération globulaire, héma tocrite) en sachant que U présentatio n 
initiale cataclysmique est rare ; 

. les données de rinterrogatoire et de fexamen dinique rrotamment du toucher rectal r â fa recherche 
de rectorragies mais aussi parfois d'un mêléna ou d'une assodation de rectonragies etde méléna r 
tout en ayant ä i r esprit les limites de cette appréciation purement clinique ; 

. révoiution de Ifhêmorragie dans les premferes heures, évaluée cïïniquement et biologiquement 
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évaluation initiale dûlt étre menée conjointement au recueïl rîes données cfinjques susceptibfes 
d'orienter te diagnostic êtiologique : âge, antêcédents d'HDB, notion de diverticulose colique, 
contexte de sureenue de i'hémorragie, prise de médicaments, etc, 

- Â l'issue de cette premîêre étape et une fois prises les mesures symptomatiques nécesseires (abord 
veineux, iutte contre rhypovolémie, la douleur, etc), plusieurs cas de figure peuvent se présenter : 

. forsque l'hémorragie s'est interrompue spomanément, El faut mettre â profit cette évolution spon- 
tanëment favorable pourfaire idéalement au cours des 24 premiëres heures une cobscopîe totale r 
car le risque de réddive hémorragique est élevé La réalisation précoce de la coioscopie augmente 
sa rentabilrté en permettant la recherche dessignesendoscûpiqoes de saign^mentdont la présence 
est seule susceptîbie de reconnaîbe avec certitude la cause de l'hémorragie ; 

. parfoîs, rhémorragie est massive et/oy persistante et 1 J examen clinique d'un malade rêapimé doît 
d'abord éliminer rapidement ime cause proctölogique ou rectale basse (en particufîer une hémor- 
ragie hémorröidaire), toutefois rarement en cause. De même, une cause d'hêmûrragie digestive 
haute ne doit pas ëtre méconnue. En effet, l'émissiort de sang rouge par Panus peut être liée â une 
lésion dfgestive haute lûîsque l'abondance du saignemeni gntraîne une accélératron du temps de 
transit intestirial, La sîmple mise en place d'une sonde naso-gastnque ne permet pas d'éliminer 
avec certrtude un saignement actif d'origine ûeso-gastîo-duodénale. La recherche d'unecause haute 
par l r endoscopie oeso-gastro-d uodénale (OGD)de premiére intentron est donc indispensable chez 
tous les malades ayant une HD8 abcmdante, sn particulier en cas d'état de cboc hypövûlémäque 
et/ou de besoms transfusionnels élevés, 

- Lorsque I'endoscopüe OGD a élîminé une cause d'hémorrâgie digestive haute, les 3 prindpaies 
méthodes diagnostiques utilâsables sont la rectosîgmoïdoscnpie, la cnloïCDpie et rarténographie 
mésentérique. 

2.2.1, lectoiigmoïdoicopîe 

- La redosigmoïdoscopie est de réalisatîon aîsée en urgence car ne nécessitant pas d'ônesthésie, elte 
peut être faite chez un malade non â jeun et aprês quelques simples lavements évacuâteurs. En cas 
d'hémorragre abondanite r certains la réalisent sans lavement évacuateur, 

- Toutefoîs, son intérêl est limité par sa toiérdnce hâbrtuellement mauvaise dans ce conteKte de l'ur- 
gence, le caractére souvent imparfaît de la préparatton et sa faible r-entabiilté (de l'ordre de 10%). 

| - De plus, ld découverte d'une tésion dans îe redum ou le côlon gauche, par exemple a type de diver^ 
ticulose colique, ne permet pas d'éliminer une lésion hémorragique synchrone du côlcm d'amont 

2.2.2. Coloscopîe totale 

- Cet examen est, dans la pfupart des cas, indiqué aprês cette rectosigmoîdûscopie réalisée en 

! urgence, 

I - Néanmoins, le délai « technique * entre l'hémorragie et la réalisötion de la coloscopie aboutit au fait 
que lessjgnes endoscopiques de saignement peuvent avoir disparu, ce qui nurt parfoüs â Ea rentsbilité 
diagnostique de l'examen. 

, - C'est pourquoi, lâ coloscopie dort être réâlisée précocement et en premiêre intention dans la prise 
en charge des HDB abondantes avec un objectif diagnostique et thérapeutique, Cette attitude ne 
peut itre envisagée que chei un malade hémodynamiquemefit stable. 

- La préparation colique repose sur l'administration, si possible per os, en 3 â 6 heures, de 3 ä 6 litres 
de polyéthyléne glycol, au mieux jusqu'é obtention d J un ebluent: rectal sans selles ni caillot. Ce type 
de préparatiort peut apparaître corrtme sgressive mais son utilisation est associée ä un taux faîble 
voire nul. de coloscopies incomplêtes. Dans certains cas r une telle préparation peutêtre administrée 
ä l'aide d'une sonde naso-gastrique. En cas de préparaticn insuffisante, on peut utiliser des pompes 
de lavage h l'eau permettant un nsttoyage permanent par le canal opérateur de t'endoscope, Dans 
ces conditions, une coloscopîe totale est réalrsable environ 9fois sur 10, avec une rentabilité diagnos- 
tique globale ém$ lé$ 6 é 24 premiêres heures asséi satisfaîsante et un taux de compläcations k 
plus souvent faible. 

- Les infonndtions fournies par la cobscopie sont nombreuses : 

. caractére attif ou non de l'hémorragie ; 

, cause du saignement ; 

+ présenee de signes endoscqpiques de saignement fécent (vaisseau vîsible non hémorragique, 
cdillot adhérent) ; 

. samg frais dans un segmeni du côlon ; 

. présence dé sang da ns le cûlon et absence de sartg au rtâveau de l'iléon. 

- La responsabîlité d'yne lésion colîque objectivée en coloscopie est certaine s'il existe un saignement 
adrf ou des stigmates d'hémorregie récenté au niveau de cette fésion. £n revanche, en présenee de 
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pis ssnsautrË cause, noîatnmenit haute, rhémorragie est considérée comme probabfement d'origine 
coüque, La présence de sang dans un segment donné du côlon n“a qu'une valeur locaEisatrice relative, 
une iêsaon colique basse pouvant en cas de saignement abondant înonder [ r ensemble du côEon. 

- En cas de saignement abondant, la présence de sang sor 1'ensembEe de la muqueuse colique a peu 
de valeur informative. Si possible, la coloscopie doit s'attacher â expbner Ees demîers centämêtres 
de riléon. La présence de sang dans te côlon en fabsence de sang dans lTléon est en faveur d r une 
cause colique et, â l'inverse, la présence, dans le côlon r de sang provenant de l'Üéon est en faveur 
d'une cause intestinale ou haute d'hémorragie. 


2.2.3. Artérîographie digestive avec cathétérisme global 

puis sélectif dcs artéres méséntériques inférieure et supérieure 

- Ëlle est indiquée umquemenfi lorsque !ia cofoscöpie esfi non contrîbutive ou impossible et f bémoiragie 
perslstönte, car I s'agit d'une méthode Invasrve ä la morbîdité nion négligeable r d'enwiron 10 

- On considêre gênéralement qu J un débit sanguin de 0,5 É 1 mL/mtn est nêcessaire pour qu'un 
saignement soit vïsible â i'artérîographîe. La sensiibilité est d'enviran 70 %, 

- Lartêriographäe peut être associée a un geste a visée hémostatique par embolisatton lorsqu'elle a 
permis 1a locaüsation du satgn&miênt, En cas de positivité de l'artériiographîe, I'emlbolisation supra- 
sélectiive permet l'arrêt initial de l'hémorragîe dans envtron 90 % de$ cas. Le rîsque tfîschêmie ! 
colique posl-emboHsation symptomatique avec ce type d'embolisation distale est quasîment nul, 
En revanche, il existe un rrsque de récidive hémorragique d'environ 15 % qui peut împoser une 
chirurgïe d'hémostase, 

- Dans certains eas, sî la situation hémodynamtque est correctê. on peut préférer ä I'artériographie la 
réalrsatîon d'une nouvelle coloscopîe r d'une angioscanner abdominal (angiodysplasie), voire d'un 
entêroscanner en cas de suspidon d'une origine grêlîque du saignement (tumeur du grête). En effet, 
il a étê récemment suggêré que la scanographîe héläcoïdale dans les 24 premiéres heures chez des 
malades ayant une HDB sans cause frouvêe aprês une endoscopïe haute et une coloscopse sans 
préparatîon, permeîtait plus d'l foäs sur 2 de localiser le saignement au mrveau du côlon ou du grële 
et dans 30 % des cas de meMre en évidenee 1a cause de I'hémorragie. Ces données monfrent qu'une 
méthode non invasive peut aider au diagnostic étiologique des HDB ä la phase aiguê,. en particulier 
en cas d'échec ou dlmpossrbiläté de la coloscopie. La tomodensîtomêtrîe abdomînate pourrart aîder 
é la sélection des malades pour fesquels rartériographie dîgestîve va ëtre conträbutive. 

2.2.4. les techfiiques scinfigraphiques 

- Elles sont d'întérêt lîmité dans ces sîtuations urgentes, Elles reposent avant tout sur futilisatiort de 
globules rouges marqués au Technétium 99 et sont susceptibles de mettre en évidence un saigne= 
ment digestif de l'ordre de 0,1 mL,/mîn. 

- Dans le cadre des HDB, la sensibilîté moyenne de la méthode est d'environ 45 %. Elle est supêheure 
en cas d'hémorragie digestive active au moment de fexamen et lorsque le crrtére de posithnté retenu 
est ila présence d'un Pash précooe r associé 6 fois sjr 10 â un saïgnement décelable en artériographie. 

- Une scintigraphie aux globules rouges marqués positive peut aider & sêtectionner Ees malades ayant 
une hémorragie active pour lesquels fartériographle va être utJle. 

“ ToutefoiSi, cette méthode requïert un secteur de médecine nudéaire et est înadaptée ä la prise en 
charge des malades instaibles sur le plan hémodynamique, La flabilïtê de la méthode en ce quî 
conceme la localîsation du saignement est mauvaise dans prës de 25 % des cas, 

- Comparant la scinîïgraphîe aux gbbules rouges marqués â la coloscopie, Cette technique est artuei- 
tement três peu utiîisêe en France pour le diagnostic des HDB aiguis. 

2.2.5. Inttmicopiê haute et basse 

Exceptionnellement réalisable en urgence, elle doit être discutée en cas de négativîté des endoscopies 

haute et basse durant ile même temps anesthésique, et elle peut parfoîs être réalîsêe en peropératoire 

pour localiser le saignement. 

2.2.6. Place de la chirurgie 

- En cas d'hêmorragie artîve et d'échec de ifembolisatîon r un geste diirurgical doit être dîscuté, 

L intervention chirurgîcale est généralement recommandée en cas de transfuslon de 4 culots globu* 
laires en 24 heures ou au-delâ de 10 culots au total. 

- En cas d'hémorragie colique comme en cas d'hêmorragie întestinale, il faut tenter de localiser le 
saignement idéalement: en pré-opératoire, sinon en peropératoîre. En effet, un diâgnostic topogra- 
phîque préds de l'HDB colique en prë-opératoire diminue la mortalité et la morbîdîtê postopêra- 
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Notes 


CRITÉRES END0SC0P1PUE5 DE Dl AGMOSTIC D'IJNE HEMÛRRAGtE COUgUE 

— Hêmorragte active. 

- Vüisieau. visibtE, 

- Ccullcit üdbérent, 

— Sang Frais dans un segment locahsé du colon, 

— Absence de saag frQis dnns l'iléorl ovec sang Frais dans ïe côlon 

- Ulcêration diverttculaire avec sang frais a prajcimite. 

2.3. Etiologies 

Tableau : Étiologie des hémorragies digestîves basses de l adulte 

Ëtîobgie 

Frêquence (%) 

Calique et anorectale 

95 % 

Divefticdose cdique 

25 

Tumeura maligras 

20 

Angiotîysplasie coliqu* 

17 

Hémorroïdes 

12 

Pcfypes eî tumsui’s bemgnes (viHeusesj 

9 

LHcéraEions thermomélnques et iraumairsmes arto-rectaw^ d'autre naiuro 

3 

Fissure anaië 

3 

Maiadie intlammaloire intestinale inecîocolrte hémorragiquisj 

2 

Hémonagie poslopératoine 

1,5 

Celrte ischemique 

1 

Golite radique 

0,5 

Maladie de Rendu-Osler 

0,5 

HémoTTagié po$t-polypéatomie 

0,5 

Intestin grêle 

5 % 


2.3.1. Lésions ceso-gästro-duodénales 

(Voir ■*, HêmQn-agie& digestiveS hautes * r p r 384.) 

Töutes ies létions du îractus digestif haut peuvent ét te ä l'origine de rectonagîes si le saignement est 

abondant, 

2.3.2. Causes colorectales 
• Hémorragies diverticulaires 

- Elles sont la cause d'environ 40 % des hémorragies digestives basses et compliquent révolutïon de 
3^5% des dîverticuloses coliques. 

- Ld lurvenue d'une hémorrä-gie divÉrticulâire e$t tavorisée par la prise d'anti-inflammatoires non 
stéroïdien-s. 

- Elles surviennent souvent en i'absence de diverticulite et proviennent plus souvent du cöton droitque 
du côlon gauche. Chez 80 des patients rhémorragîe s'arrëte spontanémenL L'hémorragie persiste 
ou récidive dans 20%des cas nécessitant alors la transfusion de culots globulaires. En cas de saigne- 
ment actif ä la colo^copie, de vaisseau visible ou de cöillotadhérent, un traitementendoscopïque est 
indîqué ; mjection sclérosante, coagulation a f'anse diathermique ou coagulation bipolaire. Chez les 
patîents ayant une hémorragie digestivÉ active nûn côntrölée par Ee traitement endoscopique, une 
résection chirurgicale est indiquée. 
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Notes * Caus^s diverses 

- Léstûins tumorales colorectales bénigines et malignes. 

- Rectité radique.. 

- Vöriees eoliques ou rectales srjrvenant dans un eonteïfte d'bypertension portale* 

- üleêratbn de Dieulafoy siégeant dans 5 % des cas au nîveau du côlon. 

- Endométfiose colique. 

2,3.3, Lésions de l'intestin grêle 

I * Â partr les hémorragies post-po I ypecto m i e 

- 5 â 1 0 % des HDB sont en rapport avec une lésbn du grêle, Lévdution de Théniorragie ne se fait 
vers l'arrêt spontané que dans environ 30' % des cas, 

- L'ertérïographie, l'embolisation voire un geste chiryrgical avec endoscetpies perapératoireS peuvent 
être nécessaires en cas d^hêmorragîe âbondânte. 

- En dehors des hémorragÉes graves, le diagnostîc étîologique peut étre aidé par rentéroscanner, 
l'entéroscopie et parfois ia scintîgraphje au Technétium 99. 

- La vidéocapsule a peu dlntërêt A ia phase aiguë mais peut étre utile A distance. 

• Diverticule de Meckel 

- C'est la prerniére ca use chez l'enfant l'adolescent et Thomme de moins de 30 ans. 

- L'hêmorragie est en rapportavec une uleêration peptlque située ä Tunion de la muqueuse intestinale 
et d'une muqueuse hêtérotopäque gasthque (présente dans 50 % des cas). 

- Le diagnostic reposera sur : 

. la normâtité de ia cobscopie et de la fibroscopie eeso-gastro-duodénale ; 

. le transit de rintestin grêle ; 

. la scintigraphie abdominale au ïechnétium 99 ; 

. parfois, seule la laparotomie permet d'en faire le diagnostic 

- iLe traitement est ehirurgical. 

■ Tutrteurs du grêle 

- Les tumeurs malignes primitives (notamment stromaies) ou setondaires sont souvent en cause. Leur 
diagnostic en est fait par le transät de t'intestin gréle, l'entéroscopie et la vidéo-capsule. 

• Autres causes 

- Ulcérations mêdîcamenteuses du gréie (AtNS r etc). 

- yaladie de Crohn. 

- Angîodysplasie du grêle. 

- fUtaladie de Rendu-Osler. 


3. TRAITEMENT 

Le traitement est fonction de la cause de rhémorragäe, des caradéres de l’hémorragie (abondance, 
persistance ou arrêf, éventuelie rêcidive) etdu terratn, II a pour but d'assurtr rhémosta&e immêdiate 
et de prêvenir les récidives hémorragiques en espéran t au mieux une hémostase définrttve. 

3.1. Héfflorragie$ post-polypectomies 

- Le traitement endoscopique est le traitement de référence des hémorragiques survenant dans les 
suîtes d'une polypectomie. L'injection d'adrénatine düuée au T/1 0 OOO 4 et la pose des ciips sont les 
techniques les plus utilisées. 

- Au moment de Ea polypectomîe, l'utiltsation préventive de l'Endoloop réduit le risque d'hêmorrâgie 

3.2. Hémorragies diverticulaires 

U ligature élastique peut parfois étre utilrsée. Dan$ le ca$ d'hémorragîe divertiojiaire persistante et 
abondante. la colectomie totafe est parfois ia seule soJution thérapeutique. 

3.3. Rectite radique, angiodysplasies 

La photocoagulation au plasma argon esî ta méthode de référence. 
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1. DÉFINITION 


L'acdusian Intestlnûle alguë est déflnie par Parret du transit Intestlnal. oa r DbsEocle qu por parolysie. 

L’öcdusioQ est un syndrQme dont les causes sont divqrses. Lü grovité des ocePusüans intestinnles varie 
en fanction de la noture de robstacle et de san siêge. 


2. CT10L0GIE 

Qull s'sgisse du gréle ou du côlon P plus que la ause uu 1e siége ejcad de Tqccluswn, c'est 1e méanîsme 
de rocdusion qu |, îl e$t important de déterminer car de lui dépend le degré de rurgence thérapeutique* 
5i 1'arrét du iransit est dû a un obstacle organique, il s'agit d r ocdusion mécanique ; s'il est dû â un 
troubfe de- la mobiüté intestinale, il s'agit d'une ocdusion fonctsonneffe, 

2.1. Occlusions mécaniques 


■Elles pËiivent etre dues ä deax mécanismes différents : l J ûb$truction ûu la stmngalûtion. 


- Les ocduslonï par obstructLon : l r û b stade est responsable d e l'ûbstructi on de la Eumiêre digestive. 
Lessentiel des troubfes engendrés par Tobstruction sonï dus â fa distension de l'anse intestinale en 
amont de l'obstade (voir Tableau 1 ). Une perforation drte * diastasique * en amont de l'ocdusion est 
possible, Dans ce cas f la tension qui s'exerce sur la paroi intestinale et sur ses vaisseaux est fonctîon 
de la pression intra-lumïnale et du diamêtre de L'intestin. Les pbénomênes isdiêmiques sont en 
conséquence ä leur maKimum ë l'endroit ûú l'intestin attÉÎnt sûn pluS grand diamétre r en amont de 
l'obstacle. Ce type de complication survlent au eours de certaines occlusions par obsirudrôm (cancer 
du cölon). 

- Le$ ocdusfons p*r stranguUtlon : f'obsîade associe â E'obstruction de la lumiére digestive un 
étrangEement du mésentére et des vaisseaux qu'il contient Aux conséquences dues â fa distension 
de l'anse intestînale, s'ajoutent des troubtes hémodynamiques précoces, graves. 

îabieau 1 : ÉtioSogies des oedusions intestinales méconiques 

1- Obstaclf hors de la paroi 

- Wdes ou adhéwces postopécatoines des occiuswns ûü grit) 

, nflaBmnmatoin&s 
, traumatiqués 

. t^igénitales (hemies internes) 

- Volvulu® du gr§e [bride posi opératoine, sponiani, obsfade d'avaff 

- Vdlvulus dy oôJon pelvien, du caecuîm 

- Hernies, éveifrations étranglées 

- Caidrtasé péritönéate (cancer ovaire, colofi, nectum, pancréas, etc.) 

2- Ob&tade dans \a paroi 

- Cancer ou tarrwur béftägne 

- Sténose înflammiafolre au dcalricielle : 

. dwerticuliie sâgmoHdienne, maladii de Crcshn r tutercylc®i ilé^cacila 
. radiotriéfapie 
. cûlite isdnémique 
. posHraumatique {hernie étranglée) 

.. erénméirLOse 

. i part, compnmês ds pötasdum 

- Hématome pariétal du grêle isuréösage AVK) 

3- Übslacle dans la lumrére 

- Fécalome rectal et/ou cdique 

- Au rsiveau de Tintestin grêle : iéus biliaira, corpé étranger, parasites 
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2.2. Oeclusions fonetionnelles 

Ces occlusions sont dues â un trouble de la motricÊté intestinale, sans obstade mécank)ue, qu'il s'agisse 
d'airét du transit au contact d'un foyer inflammatoire ûu d'une ocdusion « réfltxê * eo cas de douleur 
aMomînale violente : colique nêphrétique par exemple (voir Tableau 2). 


Tatilecrii 2 - Étiologies des ocdusions intestinales fonctiormelles 


1 

0 3 0ri|ine réflexe 

- (Mques néfjhrêtiques, cdiques hêpatiques 

- Fractures du rachs, bassin 

- Hématomes rétra-péritonéaux 

- Cotrpressions médullaires 

- Atfections du systéme nerveux central 

- Laparotmii (iléus postopératare) 

2 

- Psffltdö-obsfpjcfcn colique (syndrome d'Ogilvie} 

D'o ri-g i n e n e u rcl ngi que. 

- Miiadie de Pirkirison 

métabollqu^ indûcrinieine 

i 

i 

- Vfeilard alité, föcaJome 

- MÉfcaments 

. anfeholïriefgiques 
. topâxamide 

. phénotiifâfiés, ârifidéprtsseurs HcyiCaiques 
, anîparkinsonniens 

- Infiufflsance rénale 

- Addocétose diatjétique 

- Mypofcaliémie, îiypoceteéraie 

- Intoxicirtiûn âu piomfa 

- Porphyrif 

- Mypöttiyroïdie 

- Mypoparittiyrûïdif , phéochrorînocytoma 

3 

- Pêritonrte 

D'origine inilammatoire. 

* Hériûpériteine (trwmatisiw abdomsnai, grossesse fKtra-ulérinë 

intra-péritonéale 

- Isdiémie ïnéssntéfiqLie (embolie, throrrbose) 

- Pancréaffle âgué grave 


Notes 


2.3. Association de deux mécanismes d'occlusion 

- les deux fypes d'ocdusion peuvent s'assöder. 

- Lorsqu'un obstade distend llntestin d'amont il s'ensuit une ocdusion foncdonnelle réflexe qui aggrave 
ies consêquences de rocdusîon mécanique. Parfois f du fait de t'agglutînatîon d'anses sntestinaies 
distendues, m cours dTjne ocdusïon fonctïonnelle, du capotage ou de la torsion de ces anses alour- 
dies, rocdusion foncîionnellie se ÊOfnplique d"un êiément mécanique. 


3. PHySIOPATHOLOGIE 

Aux lêsions intestinales s'ajoutent des troubies hémodynamäques et hydro*é]ectrofytiiques P 

3.1. Lésion intestinale 

Elle est constante. 

- Au niveau de l'obstade mécanique, se développent une ischémie et une nécrose pouvanî aboutir 
â \& perforation. Dans les occlusions par strangulation, l'obstücle vasculaire fait toute la gravité et 
rurgence. 

» La dästension intestirale en amont de l'obstacle est i'élément commun h toute occlusion. Eile résulte 
d'trne accumulation de ga 2 et de liquides de sécrétion. La distension engendre une hypersécrétion 
intraluminale, une diminution de la capadté d'absotption de la muqueuse intestinale. 

- L'accumuldtîon intra-luminale de$ métabolites engendre une élévation de la concentratïon intra- 
luminale r qui entraîne ä son tour un appel d eau, Les % des gaz sont constitués d'air dégluti. 
L'accumulation de liquides dans la lumîére intestinale constrtue une « séquestration liquidfienne * t un 
a *'nr ] é:mp sprtf”T t» rar référenrp auv sertenrs linnidîpns IntrA- et éïtra-rellmîaires nhvsiinlopiEHies. 
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- L J a!tération progressive de Ea paroi' de cette anse intestinale dilatée (cedëme, äschémte) finit par laisser 
passer une quantité plus ou moins importante de Eiquides septiques ou prédominent lles germes 
dnaérobies, L'arrêt du transit favorise ia prolifération batténenne- 

3.2. Déshydratation 

- El!e est constante. 

- Deux srtuations sont le plus souvent rencontrées t 

. déshydratation globale par des pertes hypotoniques. Les signes biologiques reflëtent une hypertonie 
extracellulaire ; 

. déshydratation extraceliuiaire et hyperhydratation cellulaire : il s'agit d’une situation beaucoup plus 
rare r par perte non compensée d'osmoles extra-cellulalres ; 

- L'équilibre acido-basique est Le plus souvent perturbé. Seîon la hauteur de l obstade sur le tube 
digestif on oppose schémat iquement l'ocdusion haute et l'ocdusion basse. 

- Â rocdusion haute r s'associe l'alcalose métabolique par vomssements, une distension modérée, et 
des pertes gastriques addes. 

- Â rûcdusion basse, s'assodenit une addose métabolique avec fuäte de potassium, par distension 
importante et pertes akalines. 

3.3. état de choc 

1] est dû ë de multiples facteurs : 

- hypovolémie par vasodilatation splanchnique ou par hêmorragie ; 

- ia souffrance intestinale par strangulation ou distension est ä t'origine de réactions neurovégétatives 
graves ; 

- déséquilibre hydro-électrolytique ; 

- perforation intestinaie respcmsable de péritonite fsepticêmie ä germes Cram négatif). 


4. DIAGNQSTIC CLINIQUE 

Les ocdusions intestin ales aigu ës ont des présentations cliniq u es trés varrées, en foncti on de l'étiol ogïe. 


L t iyndrori* d'úcclusion est cnmctérisé por quatra s ign« cafdiroux : 

— douleurj qbdDminig.les ; 

— vcimissememts ; 

- ûrrêt des mûtiëres et des gûz ; 

- distefision ûbdeminiûle (météorisnne). 


4.1. Douleur 

- Eile est souvent le premiet signe ; die est constante. 

- Ses caractêres varient selon le mécanisme de l'obstacle. Elle est particuliérement évocatrice et 
caractêristique quand i! s'agit de coliques intermittentes et paroxystiques, traduisant le péristaltisme 
intestinaË exaeerbé en amont de i'obstade. 

4.2. Vomissements 

lls sont abondants et précoees en cas d'ocdusion haute (du grêle) et tardïfs en cas d'ocdusion basse 
(colique), 

4. 3 . Arrêt des motiêres et des gaz 

C'est le symptôme essentieL qyi définrt le syndrome ocdusit 19 peut être diffidle â mettre en évidenee 
{ocdusion par obstruction). Une diarrhêe brutale n'est pas un argument permettant d'exdure une 
ocdusion car elîe peut correspondre â révacuatäon du contenu irrtfôtinil sûus ('obstade, contemporaine 
de l'in&tallation de l'occlusion. 
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CA.USES DE, (SUE)OCCLUSIQNS FONCîlüNN£LLES 

- Syndrome& dou.t'Oureu.Ä aUdominúuJi pûf Ëxempile : colique néphrétique. 

- Infnrctus du myûcarde, pneum&pathle oiguë. 

- Ga&troenitéritC Oi|äuë, 

- PunCiréQtïte üiguë grûve, 

- Foyer irfectieuK pérLtonéol en pQrticnlier : 

. oppendicite O'g'jé rTiétocoelioqüe : dans ce cos il fouteKplorer l'inte&tin grêle, pour ne oq& méctmnaître 
une Qeqlusitm sur bnide usseiciÊe ; 

. choléeysti te aiguë notarnrnent chez un vreillurd ; 

, o.bcé& pelvien compliquant urve pelvipéritanite, d J origine gynécolagique 

- Hypakol iémie sn particu’ier due d un tîûitement pûr diurétiques ou ö lû prise de laxatifs (mdadie des 
loxatifs). 

- Patient p-s-ychotique Iraité par neuroleptique5. 

- TfaumatismË du Fachis ou crnnio-encéphalique, ô une fraciure du bas&«n h chei un malade slité, 
soumÉs û une ventiîation artificielle. 


Nofces 


6.2. Élimîner une dilatation gastrique aiguë 

Elle peut simuter une ocdusron par l r abondance des vûmissemierits. Le diagnostic sera redressé par l'ASP 
qui met ©n évidence une distensiün aérrque gastrique trés rmportante sans niveaux hydroaériques. 

7. DIAGN OSTIC DU MÉ CANISME D'UNEOCCLUSION MÉCANIpUE 

II est impOTtant de reconnaltre le mécanisme, car cette notion conditionne le degrê d urgence de la 
déclsion opêratoire. Sa tause est un obstade : elle néoessite par conséquent toujours une interventïon 
chirurgicale mais le degré d'urgence est diffêrent selon qu'il s'agit d r une ocdusion par obstruction ou 
par strangulation. L'interrogatoire est un élément important de cette distrnctiön. 

7.1. Ocdusion par strangulation 

- La douleur est d'öppantiûn brutale r permanente, violente H car c r est une douleur d'ischémie pouvant 
être contemporaine d!'un collapsus précose et passager. La vitalité de l'an&e intestinate est compro- 
mi$e par la compression de son pédicule vasculaire. Le risque en est la nécrose et la péritonite par 
perforation, 

- Lexamen peut mettre en évidence un météorisme asymétrique, immobile ettympaniqué. silencieux. 
parfois une douleur provoquée. Sur les clichés, une anse unique réalise une image er arceau, avec 
un niveau hydroaérrque dans chaque pied de l'anse volvulée. 

7.2. Ocdusion parobstruction 

- La dotileur est faite de coliques intermittentes. par vagues douloureuSÉS atteignant progfessîvement 
leur maximum, cédant progressivement, suivies de périodes calmes. 

- On peut voir des ondes d'hyperpéristaltisme sous une panqi abdominale maigre. 

- II y a souvent beaucoup de bruits hydroaêriques. 

- Lorsque l'obstacle est incomplet, les douleurs disparaîssent tandis que le malade percoit des bruits 
de gargouilliSr et une débâde de matiéres (syndrome de Köenig), 

- Le ballonnement abdominal est plus diffus, Tarrét du transït plus progressif. 

7.3. Arguments permettant de préciser le siêge 
d'une occlusion mécanique 

La distinction entre ocdusion du grêle et du côbn s'aide de la clinique et de la radiologie. 

7.3.1- En faveur d r un obstade du grële 

- Des vomissements précoces. 

- Un arrêt des matiéres et des gaz tardif. 

- Des sigres de dêshydratation eïtracelltilaire H d'autant ptus marqués que l'obstade siége haut. 
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8.2.3. Volvulus du côlon 



- II s'agït d'un hommi de plus de 50 ans, consttpé chronique, ayant un sigmaïde tong, â mésu court 
Ces conditions anatomiques, et une mésosigmoïdrte fadlrtent 1e repprochement des déu* pieds de 
l'anse sigmoïde et favorisent Ee volvulus. 

- Ledtagnostic est parfois diffidb et il faut s'aider de fînterrogatûire : crises douloureuses d'obstrüdion 
précédent souvent, depuis un certain temps, l'épisode aigu, Mais cette fûis les signee se prôlôngent 
rocdusion basse est souvent évidente. 

- Les doufeurs sont drfhjse^ accompagnées de nausées et d"un arrêt net du transit 

- En revanche, l'êtat général est habituellement eonservé. 

- Lexamen relrouve un météorisme important, asymëtrîque, ovoïde, dont le grand ase est oblique, 
de Ea fosse iläaque dfoite jusqu'ê rhypochondre gauche, ïmmobile, procufant â la palpation une 
résistance élastique. 

- Au ïoucher rectal, l'ampoute est vide. 

- Aux clichés de l'abdomen sans préparatton, une clarté gazeuse considérable occupe ia moitié 
de l r abdomen, qu'elle barre transversalemenl. Les images radiologiques peuvent être dîfficiles 
ä interpréter ert raison de la superposition â l'image du volvulus, de ['intestin sus-jacent, dilaté, 
Limage du volvulus est représentée par un trés volumineux arceau gazeux r avec deux niveaux 
hydroaértques, décalés. 

- le lavemeot ôux hydrosolubtes marque un arrêt â la jonction rectosigmoidienne, effilé et élimine un 
cancer, un volvulus du oôlon droit 


8.2.4. Volvulus liu caecum 

- le volvutus du csecum ne survieimt que s'il y a un défaut congénital d'accolement du c^eeum ou du 
cälon droit. Il peut étre associé h une rotatîon incompléte de fintestin primitif. 

- La survenue d'un volvulus est favorisée par la distension cotique, des antâcédents de constipation, 
un e bride congéniftale servant d'axe de rotation, la grossesse et I' accouchement, l'obstruction col ique 
d'avalp quelle qu r en soM la nature, 

- 11 s'observe indifféremment dans les deux sexes et ä tout âge. 

- Cliniquimentr il n'y a pas de signes spédfîques : il s'agit d'une ocdusïon întestînale aîguë, dont les 
douleurs de siége, périombilicale ûu sous-costale droite sont apparues brutafement L'interrogatoire 
peut retrouver des antécédents évoquant des épbodes ocdusifs qui ont spontanément évolué favo= 
rablement 

- Le météorisme esttypiquement asymétrique, puis centraL périombilkâL trés tendu, abrs que la fosse 
iliaque droite est déshabitée. 

- Bïen souvent r les signes évoquent une ocdusion du grêle distal. 

- Les clichés d'abdomen sans préparatbn sont contrîbutîfs au diagnosticen révélant une volumineuse 
dilatation aérique ou hydroaârique du côlop centrale, pouvant atteindre les deux hypochûndres. La 
fosse iliaque droite est vide. 

- Lorsque le niveau et la nature de l'ocdusion sont difficües ä analyser, le lavement aux hydrosolubEes 
ô l'avôntâge d'êtiminer une lésion du côlon gauche et met parfois en évidence l'imôge carôdiristique 
de sténose effilée. 

8.2.5. Fécalome 


- Le fécatame est uee cayse fréqusmte de {sub)ocdu.sion colique chez le vieillard et est caractérisé par 
une fgusse diarrhée, vaire une {pseudcjincqritirierice anale. 

- Le diûgnöitit estfait par le tcnuclier rectül et les clichés d'übdomen sans prépürütiiün. 


8.2.6. SyndrtHite d'Ogilvie 

La dflatation aiguë du côlort sans obstade mécanîque nî lésions pariétales rectocoliques est une forme 
de pseudo-obstruction aiguë ou subaiguë lÎTïiitéÊ au oôlon. Ce syndtrome peut relever de nombreuses 
oauses. 

* Diagnostic 

- Le syndrome d'Ogilvie touche fe pius souvent des personnes âgées et se traduit pôr une três impor- 
tante distension abdominale avec un arrêt des matiêres et des gaz sans sîgnes pêrrtoriéauiL Labdomen 
est tympanîque et silencieux. Létat gênéral est rapîdement altérê mais il n'y a en revanche, ni fiévre 
ni hyperleuoocytose. 

- Les radïographies de l'abdomen sans préparation montrent one dïstension gazeuse massive du 
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! J A$P, on effectue une rectosigmoTdoscopie ou un transit euK hydrosolubles, qui confirment l x absence 
tfobstade. 

* Étîologies 


PRIMCtPAÜX OATS PATHOLDGIQUES ASSDCIES AU SyNDRÖME D’OGSLVIE 

- Troubles métolD&iiques (hypoMiémie). 

- Insuffisanice CQrdmque, msuFf isonce respirotorre aiguë, 

- Insuffiscince rénule uigue ou c hroniq u« . 

- M-ûlüdiÊ riËurologique. 

- Caneer métüstasé. 

- îrüumûtismes eKtra-Qböominau*. 

- PostOpêrQtoitC en porticijäier oprés chirurgie ortfiopérlique et pelwienne ou cesaneruie. 
-Gfüssesse. 

-Syndrorne d'ogilvie rdiopathique. 


9. SV 01UTI0N £T PRONOSTIC 

9.1. Pronostic de Pocclusion par strangulation 

- Le pronostic de l'ocdusion par strangufâtiort est lié aux Eêsions ischêmiquas qui, en l'absence de 
traitement aboutiraient au dëcés par nécrose intestinaie, perforatiûn, péfitonite et choc septique. 

- Des Eésions irréveraibîes sont trés rapidement constituées au cours de ta srtrangulation du grêle, morns 
rapidement au niveau du côlon r moins comptétement (volvulus incomplet). 

9.2. Pronostic des occlusions par obstruction du grêle ou du côlon 

- Lorsque la vatvule iléo-caecafe est perméable, fe prortosticdes ocdusions par obstruction du gréle ou 
du côlon est fié ä i'hypovolémie et aux troubles hydro-électrolyîiques du « troisiême secteur ». Les 
vomissements deviennent fécafoïdes. II existe un risque important d'inhalation bronchique. 

- On obsen/e une tachycardie, de Ea fiévre, une altération de l'êtat général, une oSigurie, précédant de 
quelques heures une insuffisance rénale, une rnsuffisance circulatoire. Â ce stade, la réanimation 
intraveineuSé doit préparer te mabde h Tintervention. 

9.3. Evolution des occlusions coliques basses 

- ËI3e peut se faire vers ramélicration sou^ traitement médicaE, préparant â une éventuelle intervention 
ûu bien abouttr â une perforatiQn et â une péritonrte, sr la distension est iimpcrtante et entralne une 
ischémie d r amont. 

- C r est Ee degré de cette distension qui guide l'indication d'un geste décompressif. 

9.4. Pronostic d’une occtusion intestinale traitée 

Le pronostic d'une occEusron intestinafe trartée est également sous rinfluence des antécédents patho- 
logiques. de l'äge, de la cause et du retentissement général de E f ocdusion. Sont également ä prendre 
en compte ; le type, le siége de l'obstade. E'heure de l r intervention et la rapidité avec Eaquelle on porte 
le diagnostic 

9.5. Suites opératoires 

Elles doivent farre l J objet d'une surveillance attentive et continue : aspiration digestive, réa nimation, 
prévenïion des cûmplications embQiiques, pulmonaires. II est ainsi possible de dépister â temps : 

- une occlusion précoce, plus souvent fonctionneile (paralytique oü métabolique) pfutöt que méca- 
nique, par bride ou adhérence ; 

- une fistule du grêle, complicatïon possible d‘une résectionj <fune entérotomie d J extraction d'un 
calcui ou d un corps êtranger ou du fait de 1a dépéritonisatron au cûurs de la dissection des anses 
Entestinales. 

\ 

9.6. A distance 
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Note* 


côlon) r on peiit poursuivre la Sün/eillance sans traitement médical associanî réhydratation, aspiration 
gastrique et arttalgiquej. 


10.3. Occlusion du côlon 

Elle pose le probtëme dilféremment selon sa nature et son stêge, 

1 0.3.1 . Cancer «fu côlan droit 

Le cancer du côlon droït est traité par hémicplectomie droite et rêtablissement îmmédîat de la conti- 
nuité digestrve si cela est possible. Dans les cas contraires, on réalîse une dériwation dägesdve interne 
(anastomose îtéo-transverse latéro-Iatérale). 


10.U. Cancer du câlon gaucfie 


- Si les conditions idêales d'une exérése carcinologique et d'une anastomose ne sont pas réunies r b 
prudence requîert bien souvent la confedion d'une simpie colostomie en amont de fa tumeuir par 
une voie élective, aprês avoir repéré le sfêge de celle-ci sur le côlon (valeur du lavement radiolo- 
gique préopératoire). Elle précéde de quelques fours ou semaines la coledtomie secondaire, dans 
de meilleures conditions pour le malade. 

- Lorsque l'eîtérëse est impérative (perforation, abcés r envahissement du gréle), elle a lieu par lapa- 
rotomie. On a le choix entre fextêriorisatson des extrêmités coliques, lorsqu'une anastomose n'est 
pas possiblej. une anastomose protégée par coJostomie d'amont ôu une opératîon de HartmanrL 
lorsque la localisation est recto-sigmoïdienne, Le choix est fonction des conditions locales ef de fétat 
gênéral du malade. 

10.3.3. VolvuJus du cûJon pelvien 


i 


- Le voEvulus du côlon pelvien peut être trarté d'emblée par réduction non opératoire du volvulus, 
sous contrôle de la vue, au cours d'une rectosigmoïdoscopie, a 9a condition qu'il n existe pas de 
signe de contré-rndicatîon : ocdusion vue tardîvement avec signes dlrrîtation pérîtonéâle, nécrose 
de l J an$e volvuEée caratérisée par des douleuirs întenses, des vomissements, un état de choc, une 
défense abdominale, la présence de sang au toucher rectal. Ces signes imposent une laparotomie 
en urgence permettant la détorsion et la rêsectîon de l'anse volvulée sans rétabiissement immêdiat 
de ia continuité. 

- La réduction non opératoire est insuffi&ante. Â elle seule, elle ne permet pas d'éviter les récidives, 
dont le risque a court terme est élevé, Elle permet par contre, de préparer Le malade et le côlon a une 
résection sigmoïdienne avec anastomose cotocolique immédiate, quelques jours plus tard. 


10.3.4. Syndrattie dé pséudû*udusion tolique fotidiuitnélle : 
syndrome d'Ogilvie 

- Arrêt de 1'alimentâtion orale. 

- Perfusïon de sérum glucosé avec correction d“éventuels désordres hydroéiéctrolytiques.. 

- Aspiration gastrique, 

- Aprês le Eavement aux hydrosolubles, on met en place un tube de Faudher et Ton effectue des lave- 
ments. 

- La motricité colique est stimulêe par la prostigmine, férythromycine IV ou le mîsoprosto! Ë2 p®ros„ 

- En Tabsence d'amélioration et d'apparition d'une fiévre ou d'une distension csecal# supérieure â 
1 T cm, une coloscopîe de décompression doit êtee pratiqyée jusqu'â fangle droit. Cette technique 
est effîcace dans 80 % des cas, 

- En cas d'échec, une coecostomie percutanée par iapârotomie ou par ccelioscopie est ündlquée. En 
cas de signes péritonéaux, une laparotomäe est bîen sür, nécessaire en urgence, Le oôlon dro’rt est 
alors généralement ischémique et/ou perforé, nécessftant yne hémicolectomîe droite avec double 
stomre et le pronostîc alors trés réserwê. 


i 
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H Bfülures faujrrijues de i'cesophage chez î'adüite 


Acidê dilûitiy&iqué 

5% 

feid& foh, pH < 1 

- Lingesiiûrt di pius d'un veme âmposi par- 
fois rintervention chirurgicale trt yrgertct 
saris aitendit E'endoscopie digestive 

- Attemte pulnoriapi praSÄ 

- Acidose métaboüque 

Acide sulfuriqLffi 

5% 

Acide fort, étsctrolytô 
pûuï battefies 

- Vapeurs imtantes 

- Toticfhe rtEsophage, restomac, Se pharynï 

- Intervention cfiimrgicate en urgertCé 

Alcalins 

3% 

Âmmcniaque, base forte, pH 12 

- Três cacsttoues sur Teslomac avêé le 
dévetoppemeivt de lôsicns fiémorragiques ’ 
pouvart rtkeserter une gastteclomie 
d’hémûstese 

- Vapeyrs enSraînant une attârrte respiratolre 

- Odeur caractërisfsqye 

- Atteinte hépatique secûndajte 

Délartrarits WC 

1% 

Acide fort 

- Trés câustique 


2. TABLEAll CL INIgU E ET BIOLOGIQUS j 

- 1! est en rigle générafe impressionnânt 

- Le dtagnostic est évident devant un maiade agrté, parfois asphyxique, secûüé pdr les näusées et les 
vomîssements, â la bouche brûlée et sanguinolente, 

- Les brûlures eütanées proviennent de la manipiJätion du produift ou d'un premier vomissement sur 
ies main$ f le menton et la face antérieute du thoraîr. 

- Le malade présente une douleur rétrosternalé et épigastrrque întense arnsi qu'une dyspllâgâë 
complëte. 

- Poînt important, il rt'y a pas de parallélisme entre llntenstté des brûlures buecales et celle des brülufes 
de roesophage ou de restomae. 

** L'état de choc hypovolémique ne survient que iors de brûlures graves et est en rapport avec une fuite 
plasmat ique miense et la constitution d'un troisiême secteur. 

- Une dyspnée laryngée par oedéme ou obstruction du carrefour aêro-digestîf est possible, 

- Les troubies de réquälibre addo-basique sont nets aprës l'ingestion d'acide fort concentrê, dans ce 
cas l r acidose rrbétabolique peut être majorée par l'état de dioe 

- Les troubles de i'hémostase sont en rapport avec une consommatîon des fadeurs de coagulation. 

~ Suf les lieux, Ifaut mettre en place une voie veineuse péfî phérique, cerriger rhypovolémîej nettoyer 

la bouche avec des compresses sécfies si nécessaîre, placer le malade en position fatérale de sécurité 
afin de prévtnir 1e risque d’iinhalation., le malade est conduit le plus vite possible dans un seryiee 
de réanimatîon, 

- Le premier bilan est destiné â rechercher de$ sigines de gravité par un examen cïinjque complet, des 
examens biobgïques et hendoscopîe og'so-gastro-duodénale. 


3. SVOLUTIQN SP0NTANE6 6N L’ABSENCE D£ TRAITEME N T 

- En cas cfîngestion massive de produit de forte caustkité, la brûlure s étend pai contiguïté aux organes 
de voisinage dans le médiastin et l r abdomen. La queue du panoréas r la rate r le lobe gauche du foie 
et le méso-côlon îransverse sont alors préférentielléîTient atternts. Des lésions duodénales et de 
l'intestin gréle survîenneiit quand le pybre a été rendu béant par la brûlurt. Les lêaons caustiques 
trachéo-bronchiques résultent d'une brülure par médiastinite caustique Ou par inhalation caustique. 
Elles évoiuent vers la perforation de 1a memb raneuse trachéale ou b ronch ique ou vers 1a constitution 
secondaire d'une fistule trachéo- ou broncho-cesophagienne, d'une sténose ou d'une broncho- 
malacie. En cas d'inhalation, il s'y associe une atteinte parenchymateuse. L'obstruction bronchique 
secondaire h Ea nécrûse muqueuse étendue est source d'atélectasie et de surînfectîon^ entfainant 
fréquemment le décés. 

- En cas de brûlure moins sérêre, des complications â type d'hémorragie, de perforation bouchée, de 
fistule gastro-colique et de fistule aorto-cesopbagienne peuvent survenir jusqju'au 2 1 ® jour. 
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- En dehofs de ces compEications, révûiytion së fait vew ia dcatrîsatbn, avec une pioiifêration fibrobias^ 
tique qui debute dës la 24 B heure, Cette néofomiation de tissu conionctif sert de support â la réêpi- 
thélialisation endolyminale, La rêgénération muqueuse condoit souvent a des aspects dysplasiques, 
Les phénoménes inflamimatoires régressent et une sdérose rêtractile slnstalie demeurant évolutive 
jusqu'ay 3 e mofa ou parfois davantage pour lles lésions pharyngées, Le rîsque de dégénérescence 
nëoplasique de l'cesophage dcatridel est infêrieur â 5 % mais augmente si 9‘cesophage est soumis ä 
des ditatations répétées. En cas de bmlure superficielle, la guérisor a lieu sans séquelles- 


4, CONPUITE AT6NIR 

4.1. Endoscopie oeso-gastro-duodénale 

4.1.1 . Conditions dt réalisation 

- C'est l'examen clé qui détermine (e pronostic et la prise en charge ultérieure, 

- tl faut proscrire avant la fîbroscopîe toute manoeuvre tendant é évacuer ou â neutraüser le produit 
caustique (aspîration par sonde gaslrique, lavage gastrique, etc.) en raison des risques de perforatson, 
d'aggravation des lésions et d'inhalation. 

- Elle est rëaiisée en service de réanimation aprês que les radiographies de l'abdomen sans préparation 
ont élrminé un pneumo-péritoine. 

- Ele doit être réalisée systématiquement qudle que soit la grsvrté supposée de l'ingestion, en raison 
d'une part de l'absence de parallélisme anatomo-clinique (douleurs spontanéeSj lésîons om-pharyngées) 
et d J autre part de rimpossibilité cfe se fier aus dires d"un patient suicidôîre. 

- L'examen doit étre rêalisé en prêsence du chärurgien car c'est Lui qui pose rîndîcation opérdtûîre, 

- La présence d'un cedéme laryngé et L'agitation du malade rendent fexamen dîfficile. On peut être 
amené dans ces condïtions ä îe réaiiser aprés sédation et întubation trachêale, 

- Le délai optimal entre 1'ingestîon et la réalisation de l'examen est de 3 4 6 Éttures en cas d'ingestîon 
de base et d'acide fort. II doît étre respecte au rîsque de sous-estimer la gravité des léslons s'il est 
réalisé trop töt et de retarder rinterverttîon chirurgicale sll est réalisê trop tard. Ce délai peut être plus 
long en cas d J ingestion d'eau de Javel ou de Formol. Aprës l J ingestion de ces produitSj si î'exploration 
endoscopique réalîsée' précocement (< 6 heures) met en évädenc# des lésions de moyenne gravité, 
elle doit être rêpêtée darts tes 24 heures, afin de dêtecter une aggravation qui pûurrait conduire â 
poser une tndkatîon opératoire secondaire, 

- CintroductLon de l'endoscope doit être pruderrte et bien sûr se faire sous contrôle de la vue. Le risque 
dt perföration per endoscopique êst étevê quand l'endoxopie est réalisée au-delâ de la 48 e heure. 

- Le prindpal danger de l'esamen est l'inhalation caustique rendant indispmsabies l utilisation d r un 
endûSCûpe doté d'une puissante aspiration et faspiratîon immédiate du contenu gastrique, avant de 
réaliser Fexploration aeso-gastrique pnoprement dite. Ën cas de brûlures gastriques sévêres, la rétrovi- 
sion (en raison de l'importance de l'insufflation qu'dle nécessite) et L'explo rati on duodén ale (si efc est 
dîfficile), du fait qu'elles sont déeonsdlléês, compte tenu des risques de perforation qu'elles oomportent 
et parce qu'elîes ne modifient pas J'indication opératoire. 

4.1 .2. Description des Eésions 

I - Les lêsions sont définies en quatre stades (voir Tableau 2), 


Tableûü 2 : Classification endoscapique des lé&ians caustiques 


Stade 1 

Pêiéchis$ ou éryttiéme 

Stadü 99 


lla 

Ulcérafcns linéaires. qli rondes 

iib 

Ulcérafeis Gircyiaires m ccmfiLienles 

Stade II! 


Ilia 

Nécrose locaisée 

Itlti 

Mé0ose élwdue 

Stade IV 

PeffwaLori 

i 


- En fôît, cette classrfication ne permet pas unedéfinttion Eésîonnelle précise et la variabîlitê d'interpré- 
tation inter-observateur est grande. Le principal probléme est rapprëcifltion de la gravitê des lésions 
oesophagiennes. 
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5.3. Traitement des malades non réséqués 

Llattitüdtf thérapeutique dépend de Ftmpûrtance de la brûlure et de Ea localisation des Eésions : la 
capacité de cicatfisatäon de l'estomac est supérieüre â ceüe de teQphage et le risci«e d'êvoluhon vers 
la sténose esî moindre. Ainsi, pour des lésbns de mlme gravrté, la reprise de ralimemtation sera plus 
précoce en cas de lésions gastriques. 

5.3.1. ÉrytKême de rcesophage r ulcérations gastriques superfidelles 

- Repfirse de l r a!imentatton oraîe immédiate. 

- Consultation psychiatrique systématique {sauf en cas d'îngestion accidentelle évidente). 


5,3,2. Alltfes cas 

- HospEtalisatron nêcessaire en ratson du risque de complications (hémorragie, surinfeaion, perforation) 
qui peuvent survenir Jusqu'au 21 e jouc 

- Jeúne strict afin de dîminuer les phënoménes ïnftammatQires et limrter !e risque de stêraose dcaGïcfelle 

- Une alimentation entéralE par jéjunostomie ûu parentêrale est instituêe et a un effet fauorable sur 
la cicatrisation des lêsions muqueuses. Le choix entre les deux dêpend de Ea durée pfévïsible de la 
cîcatrîsation. La mise en piace d'une sonde de jéjunosiomïe est justifiée dés que l'on prévoit une 
durée de jeúne mintmale de 21 jours et un risque élevé de sténose cicatridelle H c'est é dire dés qu'il 
existe des ulcêrations profondes üesophagiennes ou des lésions de nécrose oeso-gastriqye nimposarrt 
pas une exérése en urgence. 

Au sein de ces autres cas, on distingue deux cas de fîgure. 

• Ulcérations snporficieKles de l'oesophage, ukérations profondes de Festomac 

Co n trôle endoscopique au 8 E jour avec reprise de i'alimentation orale si Fon constate u ne amé lioration 
(érythême oesophagien r ulcêrations superficielles gastrîques). 

* Ulcérations profondes de l'ûesophage ou rtécfose localïsée de Festomac 

Contrôle endoscopique au 21 e jour avec poursuite du jeüne en l'absence d'amélîoratîon nette. Pansce 
cas r l'évolution se fait le plus souvent vers la consritution d'une stêoose öesophagïenne qui peut étre 
dilatée â partir de Ea 6 e semaine. En cas d'împossibïlîté ou d'échec de la dilatation endoscopique, une 
cesophagoplastte sera réalisée au 3 e mois. 


Bahandengan hak cipta 



36 . flrúJürercaust/qües de t'cssophûge etiez i’adüitc 


419 


Figure 1 : Attitude thérapeutique en cas de lésîons caustiques fBsophagiennes 



FDGP : Fibrú^Éö^itJ' (ESö-giiFtro-duodÉniile. 
TÛGD : Trarïsiï ûeso-gastnj-d uod£n5 I. 
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Figure 2 : Attitude t hérapeuti que en cas de lésions causti q ues gast riques 
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Laparotomie exptoratrioe 
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Jsûrie 15 joum et NPT 


FÖGD 


Jéjunostûfnie 
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Stenose anteale 
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NPI : N utrition pjrentêrale- lotale. 

FÜGD : Fibrascopie CESo-jJstro-duDdénale. 
TOGD : Tfansrt ce 50-gast r o-d u*od éraL 
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1. Z. Anonnarieâ. de la jcmcti&n biEio-pancrêatnqu^ 

1.3. Autreî Facteurb de risque 

2 . M 0 DES D£ DlSSfMlNATiON 

3 + CLA.5S1FICATE0N DES CANCERS VÉSI CULAIRES 

3J Type his.to'og'ique 

3.2. öassîficatior artatomfl-chirurgigflle 

4. CIRCONSTANCÊS DE DÉCÛUtfÉRTE 

5. SPGNES CLINIQUES 

6. $IGN£$ dlOLOGigUES 

7. SIGNE5 RADIOLOGIQUES 

7.1. Êchogmphre hépatobiliaire 

7.1.1. Les n es d i rects- de i tu meu r 

7.1.2. Les &ignes mdirects de Iq tllimeur 

7.2. TomodenaitamétriÉ hépatique 

7 3. ÉchoendotcDpie deb voies biliaires et cholongicigrapliie rétrograde por voie endoscop que 

8. PRÜNQSTIC 

9 . TRAITÊMÊNT 

î. I . Dictjgnostic du concer pttr analy&e anatomo ■ pothologique systématique de lo p cce 
de cholécystectümie 

7.2, Diagnostic dn cancer par ?es eüomens morphQlogiques 

9. 3, Diagn.OStie du Caocer ú un stode tres tQidef 


Notes 


1 . ÉFIPÉMI OLOGie £T FACTEURS DE RI SQUE 

Lüncidence dnnuelle des 0,3/100 OOO habitants chéi Thqmme et de 1,5/100 000 habitants cheE Éa 
femme. 

Les cancers de la vësrcule bitiaire sont les plus fréquents des cancers des voies biliaires (% des cas) 
(vûir Tableau 1). 

TabJetm L : Fréquence des diff érentes locaNsatiors de tumeurs des voies bîlioires 


Cancer de la vésicule bülairé 

65% 

Cancers de l'arbre blllaire 

35% 

- cancers de la rêgioo périhilaine 

20% 

- cancéf da la v« biliaire en avaJ du Nle 

10% 

- cancer des voies biliaires intrahépâtiques 

5% 


Deux facteurs de rïsque expliquent la nnajorité des caneers vésrculaires : Ea lithiase vésiculaire et les 

önamalieî rie la innrtinn hi in:nanfré4tione 
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3.2, Classification anatomo-chiriirgicale 

- Elïe nécessîte rétâblissement per-opérâtoire <fu dîaigtiostic 

- Cette dassifîcation se base sur la confrontation des données anatomiques reojeiElies lors de rinter- 
vention aprfes examen hîstologîque extemporané, 

- Cette approche détermine l'étendue des fésectîons â réaliser et La mîse en route d'une thérapîe 
curative ou palliatim 


4. Cl RC0NSTANC6S D6 D£C0UV£RT6 

- Le caneer de la vésïcule est jnrtiaEemerrt asymptomatique r il peut ëîre déeouvert ä l J e3ïamen histolo- 
gique de la vésicule aprês choléCYStectûmie, 

- Lorsqu’il est découvert a un stade syrnptomatique,, les signes d f appel lles plus fréquents sont : 

. les d ouleurs de l'hypochondre droit ou de l'épigastre ; 

. une anorexie et un amaigrissememt ; 

. des nausées ou des vomrssemente ; 

, un ictêre (avec prurit, selles décotorées, urines foncées) qui peut être dû â plusïeurs mécanismes : 

- envôhissement direct de la voie bitiaire principale ; 

- compression cholédocienne par des ganglions péri-cholêdociens ; 

- migration intracanataire du cancer. 


Notes 


5. SIGNES CLINIQUES 

Outere les signes suscités, rexamen morrtre assei souvent une hêpatomêgalie, et une masse de rhypo- 
chondre droit est palpable da ns l cas sur 3. 


6. SIGNES BIOLOGIQUES 

Les perturbations biologîques observées sont aspécifiques. II s'agit : 

- d’un syndrome inRammatoire bîologïque (augmentatEon de !a vitesse de sédïmenfâtion notamment) ; 

- d'une cholestase (élévation des phosphatasesalcalines et de 9a gamma-CT) avechyperbilirubinémie 
conjuguée. 


7. SIGN6S RADIOLOGIQUeS 

7.1. Echographie hépatobiliaire 

Elle peut montrer des signes dîrecfcs et ïndirects, 

7.1.1. L es signes diracts de la tumeur 

- Utw smage hyperéchogêne sans cône d'ombre acûustique faîsant saiElie dans la lumiére de Ea vésicuEe. 

- Un éparssissement irrégulier de la paroi vésiculôire. 

- Assei souvent die montre une masse de la région vésicutaire avec envahissement hépatique, ce qui 
témoigne d'un cancer évoluê, 


7.1.2. Les iignei indirects de la tumeur 

- Une dilatation des voies biliaires intrahépatiques due â une compression du cholédoque. 

- Des calojls vésiculaires (parfois yîsibles.) puîsque le cancer de la vésicuie se développe le plus souvént 
sur une vêsicule Irthiasique., 

7.2. Tomodensitométrie hépatique 

- Elle peut mettre en évidence 9a tumeur vésiculaire et un éventuel envahissement hépatique. 

- De plus, elle permet parfois de visualiser d!e$ ganglions nêoplaslques au niveau du hlle bépatique. 

Maiepian, aaxnuieh 
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Notes 



potdltîgie * Wqladies des vöiéS- hiEiüirés 


7.3. Échoendoscopie des voies biliaires et cholangiographie 
rétrograde par voie endoscopique 

En cas de doute dlagnostîque, une échúendûscopîe bifîaire eî/ou ürte cholangiographie rétrograde par 
voie endoscopÉque peuvent êlre indiquées. 


8. PRONOSTIC 

- Lorsque ie cancer est découvert ä f'examen hpstologique de la piéce de cholécystectomie, la survte 
ä 5 ans peut être supérîeure â 60 %. 

- Oans les autres cas, le pronostic est três mauvais puisque la survîe a 1 an est d'enwiron 10 %, 


9. TRAITEMENT 

9.1. Diagnostic du cancer par anolyse onatomo-pathologique 
systématique de ia piéce de cholécystectomîe 

La diôlécystectomie est théorîquement suffisante, nëanmoins la plupart des auteurs recommandent 
la réintervention avec curage ganglionnaire du pédîcute et segmentectomie h/ ou V. 

9.2. Diognostic du cancer par les examens morphologiques 

Si te cancer semble résécable, fa lapa rotomie est abrs indiquée (en l'absence de conire-indïcatiûns liées 
au terrain) et le geste chinjtrgical consisté généralement en une rêsecöon hépatique monûbîoc empor- 
tant les segments (V et V qui complétera la cholécystectomie associée â g n turage gengîionnaire.. 

9.3. Diagnostic du cancer û un stude três tardif 

- C est fe cas le plus fréquent (60 â 70 % des cas) et îl n'eÄ pas résécable. 

- Le traitement est, ë ce stade, purement palliatrf et vise â diminuer le prurit et rictére. II consiste â 
mettre en piace une protbëse biliaire par voie endoscopique ou par voïe percutanée sotis cointröle 
radiologique. 
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3,1.1, Tests Fo'nctionnels hépatiques 
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4.2. L Lithiose vësiculaire 

4.2.2. Btéatorrhee 
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5-.1, Chalestase d 'ûrigine eï'tra-hëpatique 

6. ?, Chûlaugite sclérosante primitive 
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6. PRONOSTIC 
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7. TRAITÉMENT 

7.1 . Traitement des symptâmes 

7.1.1. PrurEt 

7. 1 .2. CktéopQirûse et ostéamalacie 

7.2. TrûEtemant médacol 
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Notes 


1. ÉTIOLOGIE 


- La C0P (cirrhose bitiaire primitive) esl une nnaladie chromque chülestdtiqijesuruerränthabituellement 
chez tes femmes d r âge moyen. 

- Le terme de cirrhose est tout â fait inapproprrê puisque la maladhe est caractérisée histûlogrquemenl 
â sa phase initidle par : 

+ une intiaimrnation portale ; 

. une nécrose segmentarre et focale des pelrts canaux biliâires intra-hépatrques. 

Les lésions de fibrose hêpatique puis de cirrhose constituent en fait, le stade évolutif termirtal de la 
maladie et Sûnt la conséquence dq la cholestase chronique, 
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- Les anticorps antî-mitochondries sont prêsents cheï 90 â 95 % des patients ayant une maEadie 
évoluée. 

- le tratenwnt et le pronostic ont été prûfondément modifiés ces derniêres années par Tadde urso- 
dêsOKycholique et la transplantation hépatique, 


2. CIRCONSTANCES D£ D£COUV£RT£ 

- Les malades ayant une C6P sont des femmes dans 90 ë 95 % des cas. 

- Habîtuellement la maladie survient ou est diagnostiquée entre 30 et 65 ans, 

- La CBP évolue en trois phases : asymptomatique, symptomatîque et terminale. 

2.1. Phase asymptomatique 

□ans 40 % des cas, la CBP est reconnue â un stade asymptomatique devartt la découverte d une 
élévation modérée de !a gamma-CT ou des phosphatoses alcaltnes sértques. 

2.2. Phcise symptomatique 

- Dans 60 % d« cas r Ea CBP est reconnue ä un stade symptomatique. 

- Â ce stade, on observe les signes suîvants : 

. prurit qui constîtue le malre symptdme et quî stoccompagne parfoîs de iéstcms cutonées de 
grattage ; 

. asthénie ; 

. subictére, voire ictére ; 

. urines foncées avec seîies gênéralement normales. 

- Fius rarement, on note : 

. des xanthomes cutanés généralement sous ta forme de xanthelasma (toujours associés â une 
hypercholestérolémie importante) ; 

. un hippooratisme digital; une bépatomégaläe dure ou fenme 

- Les sîgnes d'insuÄfeance hépatoceîlulaire ou d'hypertension portale diniquement êvidents sont tardifs 
et observés I la phase terminale de la maladie. 

2.3. Phase terminale 

Elle se caradérise par : 

- une cholestase ïmportante se traduîsant par une bilirubinémie > 1 00 pmol/l ; 

- des lésaons de fibrose hépatique puis de crrrhose coratituée avec évenftjellemeint asdte et hypertenaon 
portale. 


5. DIAGNOSTIC POSITIF 

3.1. Examens biologiques 

1.1.1. Tei^ fonctjoniiels hépatiques 

L'cmomal ie la plus sigaificative est l'augmtntatîon sawvent importantt des phospbatoses dcatines ef 
de!a gamma-GT. 

- Néanmoîns,, ces deuxenîymes peuvent être normales â la phase pré-symptomatique ce quî ne doit 
pas faire rejeter fe diagnostic. 

- Les gammagjobulines sont augmentées. Cette hypérgammaglobulinérnié pûrte prirtöpalement sur 
les IgM et â urt moîndre degré sur les îgC, 

- Lalbuminémie et le taux de prothrombine sont normauK en dehors de 1a phase termînak 

1.1.2. Auto-anficorps circulants : anticorps anti-ntitochondvios 

- L'anticorps anti-M2 est l'anticorps le plus caraetéristique de la CBP p il est généralement obstrvé eil 
immunofluorescence indirecte. 

- Seuls des titres supéneurs â 1/2ÛÛ e ont une valeur däagnostique. 
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3.2. Examens morphologiques 

llssontpeu contributife. L'échogroptiie hêpatobiJiairo et éventuellemflnt l.a tomodensitométne mettént 

tn évkfence : 

- I'absence de dilatation des voies biliaires intra-hépatiques ; 

- une lïthiase vésiculdire fréquente au cours de la CBP ; 

- une hépatomégalie â un stade avaneé de 9a maladïe. 

3.3. Ponctiûn biopsie hépatique 

- Elle iVest pas indJspensable au diagnostic 

- Les lésîons sont pairfois caraetêristiqiies maïs souvent 3'examen histopathologique du prélévement 
obtenu par PBH ä l'ôiguille, peut ne pas révéler la lésion caractéristique de 1a maladie (cholangite 
destructive) abrs que celle-cî est présente ; ceci s'explique par la distribution hêtérogëne des Jésions 
dans le foie. Toutefors, mime dans cê dernîtr cas, l'enômen histologique permet d'exdure une autre 
hépatopathie. 


Le dîagnostic de CBP peut itre poié ï i 2 au mcins des 3 criteres iuivanti sunt réu n is : 

1. Syndrome de cholestûse Cphosphcitüses ûlcalires ougûmmû-GI > 2N). 

2. AmtiCQfp& Qntî-mitodiQndrtes detype sM2 > 1/200-, 

3. LisiQns de choLantgste agressäve ô la panctian biapsié hépütique. 


4. MANIFESTATIONS EXTRA-HÉPATIQUES OBSERVÉES 
AU COURS DE LA CBP 

4.1. Manifestations extra-hépatiques auto-immunes 

Les plas fréqyentes sont i 

- le syndrome de Sjögren (environ 30 % des malades atte.nts de CBP) ; 

- le syndrome de Rüynaud ■ 

- le CRÉST syndrome. 


4.2. Manifestations extra-hépatiques non auto-immunes 

4.2.1. Lithiase vésiculaire 

Les calculs sont principalement des calculs pigmentaires. 

0.2. Stéâtorrhée 

- Frêquemmenî observée au cours de la CBP- 

- Elle est en partie responsable- de l r amaigrissement 

- Cette stéatorrhée est due â : 

. une dimïnution de la sécrétion des acides biüaîrcs par le foie responsable d'une baisse de Ea concen- 
tration intra-luminale de ces acides biliaires dans l'irtestin ; 

. une insuffisance pancréatique. 

0.3. Ostéomalacie et ostéoporose 

Cette ostéodystropliïe est due pour une grande part â une malabsorption de 1a vitamine D (absence 
d'addes biliaires dans l'intestin, insuffisance pancréatîque). 

0.4. tnfections urinaires et cancers 

Enfiin, les Îrrfecîiom yrinaires et certains cancers. en partiaiüer du sein, seraient plus- fréquent(e)s cheï 
les malades atteintes de CBP. 
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5. DIAGNOSnC DIFFE RE N TIEL 

5.1. Cholestase d’origine extra-hépatique 

Le djignostic est efféctué par : 

“ î'échoendoscopie bälraäre et pan.créatîque ; 

- îä cholangiographie rétrograde ; 

- la bili'IRM. 


5.2. Cholangite sclérosante primitive 

Elle dëtermine un tableau de cholestase progressive sîmilaire ä celui réatisé par la CBP mais : 

- existenoe d’une cdite ufcéreuse (RCH) souvent peu symptomatique ; 

- absence cf J anticoifpS dnti-mttothoridiries ; 

- les dortnées de la cholangiographie (les iésions touchent les voies biliaires intra-hépatiques (VB1H] 
mais eussl les voies bîliaires eîttra-hépatiques [VBEH] contrdirement ë la CBP) permettent dans la 
majorité des cas de rétablîr le diagnostic 

5.3. Hépatites médicamenteuses cholestatiques 

Les éléments permettant le diagnostic sont ; 

- I'amêlioratîon de la chobstase a l'arrét du médicament mais dans certains cas l évolution peot être 
trés longue et le diagnostic diffidle ; 

“ l r absence d’antîcorps anti-mitochondries. 


6. PRONOSTIC 


6.1. Formes symptomatiques 

La CBP dans sa forme symptomatique est une maladte sévére puisqu'environ 40 % déS malades 
développent une cirrhose hépatique. 

6.2. Formes asymptomatiques 

Etles ont un pnpnostic plus favorable mais une fraction d'entre elles évolue vers les formes symptoma- 
tiques, Les formes asymptomatiques représentent donc un sous-groupe de maladies pJus ou morns 
âctîves justifiant yne surveïllarice et un traitement 


7. TRAITEMENT 

7.1. Traitement des symptômes 

7 . 1 . 1 . PrurH 

Le traitement du prurît repose sur : 

- la diolestyrâmine (QyESTRAN*) a la posologie de 4 ä 12 g/jour ; 

- Tacide ursodésoDcycholique dont l r effet sur fe prurrt n'est significatif qu'aprés 2-3 mois de traitemefrt: ; 

- ia rîfampicîne, en cas de prurit sévêre résbtant aux deux thérapeutiques précédentes. 

7.1.2. Ostéoporose et QStéonialade 

Elles doivent être traitêes par î'âdministration de vitamine D et de calciutn. 

7.2. Traitement médical 

- Le traitement de rêférenee est l'adde ursodésoxycholique (URSQtVAN* DELURSAN®) qui permet 
une amélioration cltnique,. bîologîque et histopathologique. 

- La posologie est de 1 5 mg/kg/)our en 2 ou 3 prîses per os au bng cours. 
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7.3. Traitement chirurgical 

- La transplantatian hépatique a transfoftné le pronostit des formes é^oluées de la CEP. 

- La probabilité de survie aprés transplantation est êgale ou supérieure a 80 % â 2 ans. 

- La récfdive de la maladie aprês transplantation est possible r cependant lorsqu r elle eïiste, elli est peu 
ou pas symptomatique itti influence pas la sunrie â moyen terme. 

- En pratique., les patients présentant les critéres suivants : 

. prurit três invalidant ; 

. et/ou bilirubinémie supérieureâ 100 pmol/L ; 

doivent se voir proposer une transplantation hépatique avant le développement d'une insuffisance 
hépatocillulaire. 


Notes 


Bahandengan hak cipta 
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Hépatites chroniques 
auto-immunes 


■ Hors programme 



1, ÜRCÛNSTANCES 0£ DËCOUVERTÉ 

1.1. Deccmverte chnique 

i ,2. Découvefte bjoiogiqijie 

2, tXAMlN CUNIQUÊ 

3, MANIFE5TATIQN5 SySTEMigyES EXTRA-HÉPATiQUES 

4* ÊXAMENS BIÛLOGigUES 

4.1. Tests bîologiqijies hepûtiquei 

4.1.1. Cfizymes hêpqtiques 

4.1.2. fiectfcphiarëâe des protéines âénques 

4.2. Autc-anticqrps 

4.2.1. Antscorps anîimuscle hsse (cndactme) 

4.2.2. Anticorpâ onti-LKMÎ 

4.2.3. Anticorps onti-SLA (Sofüiïj'p L iVer A ntfgen ) 

4.2.4. Anticorpâ anti-noyouiE et anti-ÛDN 

5.ANATÛMÛ-PATH0LÛGIÉ 
b, DfAGNQSTICDfFFERENTIEl 

7. TRAITEMENT 

7. L Traitement médicq.1 

7.2. Trorspluntation hépatique 


Ncrtes 


Deujt types d hépotite chronique auto immune sont îndîviduaîisés dasslquement : 

- fes hépatites chroniques auto-îmmunes de type I touchant gênétalement la 
femme entre J5 et 40 ans ovec une drrhose d’embiée dans 25 % des cas et carac- 
térisées par la présence d'auto-anticorps antimuscle lisse (antiactine) associés â des 
anticorps antinoyaux ; 

- fes hépatites chroniques auto-immunes de type II survenant c hez i'enfant entre 
2 et 14 ans et caractérisées par fa présence d'auto-anticorps antimicrosome de foie et 
de rein Oîver Nidney microsoma) de type I (LKMJ), 


L CIRCONSTANCES D£ DÉC0UVERT6 


Les hépatites chroniques auUMmmunes peuvenl se révéler de diffêrentes facons. 

1.1. Découverte clinique 

- Le plus souvent l'hépatopathie dironique se révéle par une asthénie r avec anareKLe et amaigrisse- 
ment d'installation insidieuse. Ce mode de révélation est particuliérement frëquent au Cöurs des 
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4.2.4. Anticorps anti-noyaux et anti-ADN 

|(s sont fréquents au cours des hépatrtes chroniques de type î 0C1 Ja préseoce d'enticofps afrti-noyaiDt 
est notée dans ÔO ^3 des cas. 


Notes 


5. ANATOMO-PATHOLOGIE 

- La ponctioci blopsle hépatlque |PBH) est IndlspensaMe pour pûrter Le diagnostic d'hépatite 
chronique aaive. 

• Les lésiors histologiques observées sont Ees suivantes : 

. infiltration inflammatoire lymphopîasmocytaire des espaces portes ; 

, nécfose hépatocytaire modérée ä fype de * pfeoe meaf necrosis » ou importante â type de « btidgtng 
necrosis » (nécrose plus éten due, i ntéressarrt des travées d'hépatocytes et réunissant alors un espace 
porte et une veine centro-EübuilaÊre, ou 2 vein«s centFo-lobulaäres) ; 

. fibrose bépatique plus ou mcijins marquée. 

- Dans certams cas r rhépatopathie chronique est dîagnostîquée au stade tardü de cirrhose macro- 
nodylaîre (fibrose mutilante avec noduîes de régénératîon de grande taille). 


6. DIAGNOSTIC DIFFER8NTEEL 

Les prindpaux diagnostks dîfférentîels sont : 

- la cÊrrhose bîlîaire primitive (CBP ) ; des formes frontiëres sont d'aiÜeyrs possibles ; 

- les hépatites chroniques médicamerrteuses ; 

- les hépatites chroniques virales B ou C ; 

- La maladËe de Wilson. 


7. TRAIT£M£NT 

7.1. Traitement médical 

- Le traitement associe corticothérapîe génêJ'ale prednisone ou prednisolone : 20 mg/jour durant I â 
3 moïs puis dimînutbn progressîve et si possîble sevrage (îeffîcacîtê est évaluée sur les dûnnêss 
cliniques et les transaminases) et aïathbprine (IMUREL®) : SÛ â 1 ÛO mg/jour 

- L'azathroprine permet de réduire la dose de corticoïdes voire le sevrage tout en maintenant le malade 
«1 rémissioa 

7.2. Transplontation hépatique 

Elle dort être envisagée dhei ces malades jeunes : 

- soit dans îes formes fulmînantes ; 

- soît au stade de cirrhose avec insuffîsance hépatique. 
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Maladie de Wilson 

■ Hors programme 



1. GéNÉRAÜTés 

2. PHySIÛPATHÛLÛGlE 

3. HAN IFÉSTATtÛNS 

3.1. Moniifestatjûns hëpatiques 

3.1.1- Durant fes 1 D o 20 premieres années de lo vie 

3.1.2. Si ie tmitemËnt adécpuat n'«t poi én.trepîis ii ce stade 
3-2, MarvîfestQtiDns extra-ihepütiaues 

3.2. L ManifestQtioris neuröltîgiqusb 

3.2.2. Anneande Kayser-Fleischer 

3.2.3. Anérme fiémoiybque 

4. ARGUMËNTS DIAGNOSTIpUES 

4.1. Daïage des pararriétres sént|ues du fnetabQlssme du emivre 
4 11. CérulQplasmine 

4. L2- Cuprurie 
4.1,3 Cuprémie 

4 .2 . Mutation du géne ÂT6 70 

4.3. pDnctîon binpsie hépatique 

4.3. 1. Eüûmen QnQtûmo-pathpl'Ogtque 

4.3.2. DosagË pandéral du cuivre hépatiqoe 

5. ÉNQLÊTE GÊNéTIQUÉ 

6. TRAfT€H£NT 

6.1. Médrcol 

6.1.1. Mesures diététiques 

6.1.2. D-Pémciliamnne (TROLÛVDl 1 cps d 300 mg) 

6 1.3 Trientine 

6.1.4. Zinc 

6.2. Chirurgical : transplûntatiDni héputique 


Notes 


1. GENERAUTES 

- Lö malödie de Wîtson (ou dégénérescence hépato-lenticuJaire) est une affedion génétique rare r ä 
trônsmission autosomique récessiw& caractérisée par une accumulation de cuivre dans l'organisme 
prédominant au niveau du. fore et du systême rrérveux central. 

- Elle est liée ë de$ mutations du géne ÂTB 7B localisé sur le bras long du chromosome 13. 


2. PHySIOPATHO L OGIE 

“ NormalerrienL le cuivre alimentaire parvient au foie (lieu de stockage privilégié) par uoie portale et 
le CLtivre en excês est ëliminé par voie biliaire. 

" Au cours de la maladie de WSsoa la surcharge est induite par une hyperabsorption digestive. La 
surchôrge Hépatique précêde celle des autres organes. 
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40. Maicrdw âe Wilson 


1.2.1. Anémie hémolytique 

- Elfe est due â une libéralior massive de cuivre iûftiqge du teîe dans le sang. 

- Êlle peut syrventir â une phase précoce de la maladle âvant les manifestatioris neumlogiques. 

- L'assüciätion d'une hépatopalhie et cf Une anémie hémolytique âigyë„ dûit faire évoquer le dîagnostk 
de maladie de Wilson. 


4. ARGUMENTS DIAGNOSTIQUES 


4.1. Dosage des paramëtres sériques du métabolisme du cuivre 

4.1.1. Céruloplasmine 

- Ellê est âbaissée chei environ 9Û % des pâtierrts (c'est-â-dïfe inférieure â 200 pg/L). 

- le taux de cêfuiopiasmine est â întefpréter en fonction de ralbuminémie. En effet, en cas d f hypoal- 
buminémie, en particulïer par însuffisance hépatocellu!aire„ la céruloplasmine peut être abaissée. 

4« 1.2. Cuprurie 

- Elle est nettement; élevée, habituellement souvent supérieure ä 100 pg/24 b, 

- En cas d'anémfe hétnolytîque compliquant une maladîe de Wllsûm„ la cuprurie esî partîculiérement 
êlevée 

4.1.3. Cuprémie 

La cuprémie est le reflet du cuivre transportê par Ea céruloplasmine et du cuivre ionique. Son dosage 
est peu. contributii 

4.2. Mutation du gêne ATB 7B 

La mutation du géne ATB 73 n'est pas encore utilisêe en pratîque courante, 

4.3. Ponction biopsio hépatique 

Elle perrnet : 

- I'examen hîstologîque ; 

- le dosage pondêra! du cuivre hêpatique, 

4.3.1. Examen <matomo-pathologique 

L'histologie n'est pas spécifique : 

- dans la phase initîale, le foie est norntâl ä t exception d'une stéatose fréquente mäîs modérée. 

- dans une phase plus avancée de la maladie hépatique, on note un aspect histologique d hépatite 
chronique active souvent accompagné de : 

. stéatose ; 

. corps de Mallory ; 

. mätöcbondrîes géantes ; 

- dans une phase plus tardive, une drrhose macronodulaire peut se développer. 

4.3.2. Dosage pondéral du cuïvre hépatique 

Le dosage du cuivre hépatique est élevé. Un tauM normal de cuivre hépatique écarte te diagnostic de 
maladie de Wilson. Par contre, un taux élevé ne suffit pas ä l'affirmer car du fait de son élimiratiûn 
biltaire le curvre pontJéra! ihépatique est également élevé au cours des cholestases chroniques (en 
partîculier dans la cîrrhase biliaire primitive et la choîangite sdérosarrte primrtive). 


Hépotologie - MQÜodies des voies biliaires 


ARGUMEMTS POUR UN£ MAlADIE D€ WILSON 

Le diagneätic ïur les critdres suivarrts : 

. le terroin (sujet )eune t antécédervts familiaiix éverutuels) ; 

. QnrigQii df Kayief'Fleiscfier ; 

. Les eïûmens biachiimîques : cérulaplasmime plasmatique abujssée et cuprurie élevëe ; 

. euivre IutrQ-KépQtique éSevé. 

- £n cas- dé mgladie de Wilsan symptomatïque la dinminution de Id céruluplasmine est suffisunte pgur 
confirmeif le diainostiic. 

- Én cqs de mulûdic de Wilson asymptofnfitique. i fnut rénliser : 

. toua les doscges oiochimiques ; 

. 1e do-îüge du tuivre hépatique. 


5. ÊNQUETE GENETIQUE 

Lorsqu'un cas de maladie de Wilson a été reconnu, il est indîspensable de procéder a une enquéte 
familiöEe dans la fiatrie. 


ÉN0UÉTÉ GÊNÊTIpUE AU CDURS Dl LÄ MAUOIE Dê WlLSON 

— Exgmen cliniqge en particulier neuro-logique. 

— Tests hépatiqLies. 

— Recherdie d'un anneau de Kayser-Flei&cher. 

-Tests bi&ch:imîques (cfruloplasmirie plas.rimtique, cuprurie). 

— Recheiche dans le sang de la mutQtioin du géne AT6 7B, 

Cette enquéte gënétique pernet dé reconnaïtré les hamDzygates asymptûmatiques qui doivent, en 
effet, étre traités camme les sujets otteints d'une malodie de IrJilson symptamatique afin de prévenir 
l'appûfitiofl dei menifesiQticns hépotîques ou neufologiqueSj et de les distinguer d'un étoit hétéro- 
îygate qui ne requiert aucun tnartemtnt. 


6. TRAITEMENT 

6.1. Médical 

91 repose sur les chélateurs du cuivre (quï agissent soit en augmentant rexcrétîon unnarre, soït en 

augmentanit l J élimination fécale du cuivre) et accessoirement sur des mesures diététiques. 

S.1J. Mesures dîéfétiques 

Les atiments riches en cuivre doivent être évités : 

- nqix r champignons ; 

-foie, abats ; 

- chocolat ; 

- coquillages. 

6.1 ,2. D-Péfiîdilamine (TROLOvol" cp& é 300 mg) 

- Modalités pratiques 

- Cetraitement doitêtre institué le plustôt possible. En cas d r atteïnte neurologiquej les manifestations 
peuvent s'aggraver en dëbut de traitennent et Tamélioration dinique n r apparaît qu'aprés 2 a 6 mois 
de traitement. 

- Le risque cfaggiavation initiale peirt être réduît en augmentant progressivement les doses ; 600 mg/ 
jour puis augmentation par palïers de 300 mg toutes les semaines jusqi/â I 200 a t BOO mg/jour. 

- Aprés stabilisatîon de la maladie (amélioration franche cfes signes diniques) et obtention d'une 
cuprurie entre 200 ä 5ÛÛ pg/24 h, la posologie peut être diminuée ä 600 ou 900 mg/jour en pEusieurs 
prises quotidiennes (avant te repas et le soir au ooucher). 

- II doit y être associé de la vitamine 86 (pyridoxine) : 25 ä 50 mg/jour. 




4©. Mú/adre dt Wr/son 


* Durée du traitement 

Le traitement par O-Pénidlbmine doit être poursuivi â vie. En effeL eo cas rfarrêt, une rechute survient 
en quelques mois, parfois sous la forme d"une hépatrte fulmînante parfôîs mortelle. 

* Effets secondaires 

- Ils sont fréquents et comportent : 

. agueusie ; 

. troubles digestifs (nausées, TOmîssements, diarrhêe) ; 

. réactions immédiates d'hypersensibilité : fiévre, éruption oitanée, prurüt; lymphadénopathie, neutro' 
pénie r thrombopénie, quï surviennent au cours des 3 premiëres semaines de traitement et néces- 
sitent l'arrêt de celui-ci ; 

, réactions plus tardives : 

- protéänuriré (arrêt du traitement si > 1 g/24 h) voîre néphropathîe sévére, 

- myasthénîe, 

- polymyosite, lupus înduît. 

- Ils justifient une surveillance réguliére, dinique et biologique, ä vîe. 

6.1.3. THentlne 

- Agit en augmentant l J excrétion urinaire du cuivre. 

- ötilisê gênéralement lorsqüe des effets secondaîres liés â la D-Pêniollamine apparaissent. 

* Le traitement est instrtué progressivement pour atteindre des doses de 1 000 d I 500 mg/jour. 

- Lefficadté de la prise de trientine repose sur la mesure de fa cuprurie des 24 heures. 

* II est dîstribué par la pharmade centrale des hôpîtaux. 

6J.4. Zlnc 

- !f existe sous plusteurs formes : gluconate de zinc, suffate de zinc (RUEOZINC) ou acétate de dnc 
dihydraté (WILZIN n ) quî a obtenu fautorisation de mise sur le marché (AMM) dans cette indication. 

- Le zinc agit en inhîbant l'absorption dïgestive du cuivre. 

- Posologie usuelle : 150 mg/joui eo 3 prises (1 heure avant ou 2 ä ï heures aprfes les repas). 

- II peut être utilisé seul ou en association avec la D-Pénicillamine. Dans ce cas, la prise des deux 
médicairirienfô doit s'effectuer i au morns 1 heure d'intervalle. 

6.2. Chirurgical : transplantation hépatique 

Les indications sont les suivantes : 

- cirrhoses wilsonniennes décompensêes ; 

- hépatites fulmïnantes ; 

- cas oú le traitement est arrêté spontanément par le patient la maladie pouvant alors s'aggraver, avec 
îneffîcadtê de îa D-Pénkillamlne lors de sa réintroduction. 


aie 
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Syndrome de Budd-Chiari 

■ Hors programme 



1. DIA-GNOSTIC POSITÎF 

1.1. SignES diniques 

1.2. Différentes Forme's 

1.2. 1. Sywlrome de Budd-CMûfj âFgu 

3.2.2. Syndromie de Budd-Chiari chroniqije 

1.3. b.amens complérnefitüires 
1 , 3 - 1 - ËKplorations non irrvûs.iwes 

1.3.2. Ponction hicpsie hépotique 

2. ÉTIQLOGIES Dü SyNDROME DE EUDD-CKIARI 

2. L Obst/yctioîi des VSH stcöndQire o mie affectmn thrombogêns 
2 . 2 . Invosion né&plasiqiie de to luniiére des VSH 

3. ÉVÛLUTIQN ET PRGNOSTIC 

3.1. Syndrome de Budd-Chiori aigii 

3.2. Syndrome de Budd-Chiari chrsnique 


Nates 


- On dësîgne sous fe nom de syndrome de Budd-Chiari i'obstruction des gros troncs 
i /eineux sus-hépatiques (VSH). 

- Le syndrome de Budd-Chian peut s'assoaer ú une obstruction de lo veine cove infé- 
rieure (VCf) au niveau de f'obouchement des \ /eines sus-hépatiques. 

- Un tableau voisin de celui du syndrome de Budd-Chian estdêterminé por Cobstruction 
isolée de la VCf au-dessus de l'abouchement des veines sus-hêpatiques. 

- Enfin r notons qu 'une thrombose porte est associée â la thrombose des veines sus- 
hépatiques dans 10 ú 20% des cas . 


L DIAGNOSTIC POSITIF 
1.1. Signes cliniques 

— Les signes cardinaux sont : 

, l'ascite ; 

, l'hépotomégolie ■ 

. les dûiiieLifS de repigastre oli de F'hiypochûndre droit. 


- Les autres sïgnes sont pEus incönstants : 
. splên.oméga1ie ; idére ; 

, f éure ; 

. ûËdémes des membres Enférieurs. 


1.2. Différentes formes 

II ^st pQssibte de ctasser les maladies en bnction des signes diniCQ-biologigues et de l'évolution. 


Eorats 
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Hépatdogis - Maladiïs des vûiet biliaires 


Notes 


Svndrome de Budd-Chiari aigu 

- Cette îüfme rare du s-yndrome de Budd-Chiad correspond ä l'ob&truction aigoë de toutes les veines 
sus-hépatiques 

- II réalise dassiquement un tableau d'installation rapidg assodaot : 

, hépatûmégalie doulûureuje (sans reflux hépato-|ügulaire) ; 

, hypertransaminasémie importante ; 

. insuffisantce hépatücellulaire avec baisse du tauj( de prothrombine ; 

. insuHisaoee rénale fonctionnelle ; 

. hypotension artérielle. 

1 .2.2. Syndrome de Budd-Chiari chronique 

- Plus fréquent que lé syndrome aigu, il réaiise un tableau dinique d r în$talJatian progressive daminé 
par l'asdte qu'il est parfois diffidle de distinguer d'une cirrhose, mais certains éiéments onentent le 
diagnostk : 

h Se terrain ; sujet jéune sans « facteurs de risque * de cirrhose mais atteint d'une affectîon throm- 
bogéne ; 

. absence d'hypergammaglobulinémïe ; 

, ascite riche en prqtides et djffîciîe a traiter alors qu'il n'y a pas d'insuffisance hépatocellulaire 
marquée. 

- En cas d'obstruction associée de la VCI peuvent s'ajouter ; 
t des öedémes des membres tnféûeurs ; 

. une circufation cofiatêrale cavo-cave; 

+ et parfois une protéinurie. 

1.3. Examens complémentdires 
1.3.1. Exploratiuns non fnvasives 

• Échographié hépatïque couplée âu Doppler 

- L'échographie hépatique apporte de prédeux renseîgnements en mettant en éuidence : 

. des VSH anormale5 : 

- dilatêes en amont d'une sténose avec parfoîs du matériel ëchogéne dans leur lumîére, 

- non détectables ; 

. une circulation coilatérale intrahépatiqüe ; 

. une dysmorphie hépatique avec hypertrophie du lobe de Spiegel et dilatatîon des veines du 
Spiegei ; 

. une VG obstruée ou comprimée par l'hypertrophie du lobe de Spiegel ; 

. une ascite. 

“ L'étude Doppler permet un examen dynamique du flux sanguin au niweau des V5H et de b VCI. Ce 
flux peut être absent, inversé, démodulé. 

• L' IRM hépatique 

Figure : Stënose de fa veäne sus-hépatique droite, 

En pan-dêration Tl, on met en ëvidence tme sténose de lo veîfie SUB-hépQtique droitê ú Son ûrigine pFes de 
rüboucfiement eotfû-sus-hépatique (flêche) 
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Kefly-Patereön (syndrome de) 82* 340 
Knodell (score de) 23 
Köenîg (syndrome de) 33, 4Û5 
Krukenberg (ttimeur de) 71 
Küppfer (ceilules de) 144 
Kyste 
- biliaîre 
-hydaîique 253 
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Lamîvudine 25 
Lôvement baryté 189 
- aux hydrosolubles (gastrograffine) 1 75 
LaxatHs o&motîques 300 
Leishmaniose viscërale (maladie de Kala-Azar) 
34Z 

Lewls-Santy (întervention de) ÖZ 
Ligatures étestiques 183 
d'héniomoïdes 234 
Lîpasémiie 21Q 
Lobe dle Spîegel 442 
Lugo-f 84, 250 

Lymphangjecta&es irtestinaJes primitives 329 
Lymphome matjn hodgkinien 348 
Lyndh (syndrome de) 9J 
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Mac Burney (point de) 04 
Maddrey (score de) 146 
Malabsorptiûn des seJs brliaires 32$ 

Maladte 

-coelîaque 323 

- des spasmes diffus de l'oesophage 341 

- gélatrneuse du péritoîne 300 

- musculaire ou neuromusculaîre 343 
Malgaigne (Eigne de) L86 

Malory (corps de) 144, 290 
Mallory-Weiss (syndrome de) 35-6, 3fl8 
MALT (Mucosa Assodated Lymphomo Tissue) 
(lymphome) 70 
Manométrie 
-anorertale 3ü5 

- oesophagienne 337 r 341 
Marchiafava Micheli (maladie de) 443 
Marisques 233 

M.eckel (diverticule de) 138, 396 
MégacAlon toxique (colertasie) Sû 
Mégaredum 505 
Mélanssarcomes 119 
Mélanose colique 3Û5 
Ménêîrier (maladie de) 70, 330 
Mérydsme 336, 355 
Mésorectum 102 
Mésothélîome péritonéal 293 
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Fiüétiuir® 3J 
Micelles 132 
Mkmspúfidïum 311 
Migraine 35S 

Minkowski'Chauffard (maladie de) 133 
Mucoviscidose L91 
Murphy (sJgne de) 200, 2ÜJ 
Mutant pré'C 2J 

N 

Norwd I k (virus) 315 

0 

Odynûphagie 336 
CEsophdgîle 

- ä cyfomêgalowirus 339 

- dusîique 33Ô 

- herpétique 339 

- médîtarnenteuse 33S 

- mytûtique 339 

- peptîque 3S6 

- radique 338 

Ogîlvie (syndrome de) MH. 

Ongles blancs 149 

Qxalïplatine 3 ê 

P 

Pantréas divi$um 213 
Paresthésies pharyngées 246 
Perforation * diastasique * 4on 
Péritonile 

- appendîculaire généralisée HB 

- bïliaäre 202 

- d'origine gynécologrque 239 
Ferk (coloration de) 184 
Pet-Stân 102, 112 

Peutz- Jeghers (syndrome de) 70 
Phénolphtaïêîne Uû 
pHmétrie sur 24 heures 24fi 
Photocoaguldtion par infrarouges 
d'hêmorroïdes 234 
Piece meo/ necrosis 23 
Plastron appendïtulaire 116 
Plummer-VinEon (syndrome de) 82^ 340 
Pneumopérîlüine 238 
Polyéthylêne glycol 1M 
Polykystose hépato-rénale 2M 
Polymerase Chairt Reactiart 22 
Polymyosite 342 
Pofy pes vésicula i res 196. 422 
Polypose adénomaleuse familiale 9L LÛl 
Ponction biopsie hépatique 23, 31^ TJ7, 145, 
155. 184, 427 433,437 
Ponction d'ascite 162. 296 
Porphyrie cutanée tardive 182 
Prokinétiques 251 
Pseudokystes du pancréas 223, 223 
pyoderma gangrenosum 50 
Pyosalpinx 239 
Pyrosis 245 
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Raltitrexed 36 
Ransort (score de) 214 
Rectopexie 308 
Rectorragies 384 
Régime désodê 16J 
Rendu-Osler Êmaladîe de) 196 
Repas de Lundh 224 
Réponse virologique prolongée 35 
Ribavirine 34 

Rokilansky-Ashoft (sinus de) 204 
Rotavirus 315 
Rüüge carmin (test au) 331 
Rupture de roÉsophage 356 

s 

Saccharomyccs bouhrdd 31 & 

SaotMlîites 50. 

Saîgnées Las 
Salmoneliose 313 

Savary et Miller (classification de) 24fl 
Scarpa (triangle de) 1B9 
Schatïkî (anneau de) 339 
Schilling (test de) 323 
Scintigraphie 

- au yeic ua 

- de rabdûmen au Technétîum 91 331 

- cesophagîenne 337 

SdérodemUe 342 

Sdérothérapie hémostatique des varices 
cesophagiennes 163 
Score dimrie 2M 
Ssvrage alcoolique 160 
Sharp (syndrome de) 342 
Shigellose 313 

Shunt porto systémique intra-hépatique 
par voie transjugulaire 162 
Shy Drager 332 
Signe du flot 296 
Signe du gla^on 296 
Simmonds (dassification de) 2fl 
Slipped Nissen 254 

sludge 191 201 

Somatostatine 119. IM 

Sondle de tamponnement cesôphagîen 163 

Sphinctérotomie endoscopique 206 

Splénoniégafie 15 û 

Spondyfarthrite ankylosante 50 

Staphylococcus aureus 3 1 5 

Stéatorrbée 224 

Stéatose 290 

- aigui gravidiqjue 360 

Sténose 

- du duodênum et/ou du pylare 359 

- peptique 249 
Stercolithes 135 
Sulindac 108 
Syndrome 

- carcinoïde 1 19. 331 

- chol é riforme 31 1 

l'ühtf aff4nanff» 74 
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- du péristaltisme douloureux de t'oesophage 

(« oesophage casse-nöisettes >} 34-2 

- dywntérique 31 1 

- hépatoféfial I5a 
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Temps de transit colique 2ÛÊ 
Test 

“ â l'uréase 2X1 

- â la Castrograffne" 404 

- respiratoire I l'urée marquée 

(Breath test) 212 

- respiratoire au lactose 327 
Thalassémie majeure 194 

Thésaurismose IE2 
ThrDmbose porte 1 ] L 441 
THromboses hémorroïdaires 233, 234 
Toupet (intervention de) 233 
Toxi-infections alimentaires collectives 
(TIAC) 315 

Toxine botulinique 341 

Toxines A et B de dosttdîum difficih 312 

Transit baryté de l'cesophage 337, 341 

Transplantation hépatique 23, 114. 1C6, lB6 r 455 

Trendelenburg 403 

Troisier (ganglion de) SXt 122 

Trouble moteur de Tcosophage 341 

Truelove et Witts (critéfes de) 55 

Trypanosomiase américaine 341, 5 45 

TUberojlose hépatrque 34ö 

Tumeurs 

- bénignes de roesophage 341 

- carcinoïdes 1)5 

- endocrines du pancréas 123 

- intracanalaires papillaires et mucineuses 

du pancréas (TIPMP) 12B 

- kystiques dïu paricrêas 
lUtnor Necrosis Foctor iü 
Turcot (syndrome de) lüi 
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Ukération thermométrique 39Û 

v 

Valsalva (manoeuwe de) 341 
Varices 

- gastriques LS3 

- CEsoplhagïennes 133 

Verner Morrison (syndrome de) Hâ 
Vésicule * porcelaine » 422 
Vibrio parahemotyticus 316 
Vipomes 115 
VïtiÜgo 432 

Volvulus du côlun pelvien 410 

w 

Waldmann (maladie de) 329 
Whipple (maladlie de) 330 

x 

Xanthelasma 426 
Xanthomes cutanés 426 


v 

Yersiniose enterücolitica 314 

z 

Zenker (diverticule de) 340 
Zollinger-Ellison (syndrome de) 115 
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2.1. Taeniasis ä Taenia saginata 

2.2. Tamiasîs â Taeaia súüum 
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Cette coîledion, contue par des médecins hospitaliers et chefs de clinique 
expérimentës, propose aux étudîants qui préparent les ECN le programme 
du DCEM par spéciatités. 


Llntégralité du programme pour chaque spécialfté 

Cet ouvrage déveioppe et organise ies chapitres selon les 3 parties 
programme des études : moduies transdiscipllnaires. rraladies et grands 
syndromes, orientation diagnostîque. 

En outre, ce volume développe une partie "Thérapeutique et urgences"et 
des items hors programme qui complëtént le cours pour une vision 
globale de la spécialité* 

Les données nécessaires et suffisantes du cours 

Chaque chapitre présente ressentiel des cormaïssances de maniêre 
synthé iqut précise et systématique : 
ies généralités utiles - 
la physLopathologîe ; 
la description dinîque et ia sémäotogie ; 
les explorations complémentaîres ; 

Ia thêrapeutlque conforme aux modalîtës du programme du DCEftA. 

Des outils résolument pratiques 

Pour fäciliter le travail d'apprenl ssage de EétudîanU cet ouvrage contient : 
un sommaîre par pathologies et un sommaire par modules et îtems ; 

► la liste des items traitês et un plan au début de chaque chapitre ; 
des photos en couleurs ; 

► un îndex ; 

une maquette daire avec des marges permettant la p rlse de notes. 
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